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OMS : Organisation Mondiale de la Santé 
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SSRG : Soins de Suite et de Réadaptation de la personne Âgée 

UPSAV : Unité de Prévention, de Suivi et d’Analyse du Vieillissement 

URCC : Unité de Réhabilitation Cognitivo-Comportementale 

USLD : Unité de Soins de Longue Durée 
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Partie I : Introduction 

I.1. Le patient Gériatrique : 

I.1.1. Définitions : 

I.1.1.1. Qu’est-ce qu’une personne âgée ? 

A quel âge devient-on « vieux » ou « âgé » ? Il n’existe aucune définition ou d’âge limite 

consensuel pour définir un sujet comme « âgé ». En fait, plusieurs sondages ont posé la 

question en France, et les réponses dépendent de la génération des personnes interrogées et 

de leur classe sociale. (1) 

Par convention sociale, certains fixent cette limite à l’âge de 65 ans qui correspond à une 

époque révolue qui coïncidait avec la cessation d’activité professionnelle.  

En fait, cet âge limite ne peut être que subjectif. Selon l’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS), cet âge est de 65 ans. Pour bénéficier de l’Allocation personnalisée d’autonomie en 

France, il faut être âgé d’au moins 60 ans. Dans nos services hospitaliers de gériatrie, l’âge 

d’admission est fixé à 75 ans avec une moyenne de plus de 80 ans. 

Plus qu’une limite d’âge, être un sujet âgé correspond à une période de la vie où se manifeste 

les conséquences du vieillissement.(2) 

 

I.1.1.2. Le Vieillissement : 

D’après le référentiel de Gériatrie pour le concours de l’internat :  

Le vieillissement correspond à l’ensemble des processus physiologiques qui modifient 

la structure et les fonctions de l’organisme mûr. (3) 

Ce vieillissement résulte des effets intriqués de facteurs génétiques, environnementaux et de 

facteurs aléatoires que rencontreront les sujets au cours de leur vie. Ce processus de 

vieillissement est lent et progressif, et doit bien être distingué des manifestations des maladies. 

En effet, le vieillissement et ses conséquences peuvent favoriser le développement de maladie 

chronique ou de décompensation aigue, mais il n’en est jamais la cause. (2,4) 

 

I.1.1.3. Gérontologie : 

La gérontologie correspond aux champs d’étude du vieillissement humain dans tous ses 

aspects, incluant de nombreux domaines scientifiques comme la sociologie, l’économie, 

l’anthropologie, la médecine, la biologie etc …(5) 

 

I.1.1.4. Gériatrie :  

La gériatrie est définie comme la médecine des personnes âgées et est donc une facette du 

domaine plus vaste qu’est la gérontologie. En France, c’est une spécialité médicale depuis 

2004 et est validée depuis 2017 par un diplôme d’étude spécialisée (DES). 
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La gériatrie est une discipline transversale et le gériatre s’attache à prendre en charge son 

patient âgé dans sa globalité. Cette prise en charge globale peut être réalisée dans le cadre 

d’hospitalisations programmées, d’intervention directement au domicile, lors de consultation 

ou encore lors d’hospitalisation non programmée. 

Par exemple, l’hospitalisation non programmée d’un sujet âgé est la conséquence d’une 

décompensation aigue d’un organe ; ou de plusieurs ; précipitée par un facteur ou stress 

déclenchant dans un contexte de réserve fonctionnelle limitée par le vieillissement 

physiologique et le poids des pathologies chroniques. Le gériatre s’attache donc ; dans ce 

contexte ; à corriger ce facteur précipitant, mais recherche également à corriger tous les 

facteurs favorisants ayant pu mener à cet état de décompensation pour éviter les récidives.(5) 

Ce raisonnement gériatrique est illustré par le modèle de JP. Bouchon.(6) 

Mais le gériatre peut également jouer un rôle de prévention primaire en s’attachant ; lors de 

consultations à l’hôpital ou au domicile du patient ; à dépister et empêcher l’apparition de ces 

facteurs précipitants et favorisants avant qu’ils ne mènent à une hospitalisation. 

 

I.1.2. Concept de fragilité en Gériatrie : 

Le concept de fragilité est un concept majeur en gériatrie existant depuis plus de 30 ans dans 

la littérature scientifique.(7,8) Cependant, il n’en existe pas de définition consensuelle. 

La société française de gériatrie et de gérontologie en propose la définition suivante : 

 « La fragilité est un syndrome clinique. Il reflète une diminution des capacités 

physiologiques de réserve qui altère les mécanismes d’adaptation au stress. Son 

expression clinique est modulée par les comorbidités et des facteurs psychologiques, 

sociaux, économiques et comportementaux. Le syndrome de fragilité est un marqueur 

de risque de mortalité et d’événements péjoratifs, notamment d’incapacités, de chutes, 

d’hospitalisation et d’entrée en institution. L’âge est un déterminant majeur de fragilité 

mais n’explique pas à lui seul ce syndrome. La prise en charge des déterminants de la 

fragilité peut réduire ou retarder ses conséquences. Ainsi, la fragilité s’inscrirait dans un 

processus potentiellement réversible »(8) 

La controverse concerne surtout les critères cliniques qui permettent de définir un sujet comme 

« fragile ». Il existe deux principaux modèles. 

 

I.1.2.1. Modèle de Fried 

Ce modèle a été fondé à partir des résultats d’une étude épidémiologie longitudinale 

prospective(7) Nord-Américaine dont le but était d’identifier des facteurs de risque indépendant 

et prédictifs de mortalité, d’entrée en institution et de perte d’indépendance fonctionnelle ; chez 

des sujets âgés vivant à domicile et en bonne santé à l’inclusion. 

Les facteurs identifiés ; appelés critères de fragilité de Fried ; sont les suivants(7,9) : 

- Perte de poids : Cette perte de poids est considérée comme significative si elle est 

de plus de 4.5 Kg sur une durée de 12 mois ou moins, et si elle ne s’inscrit pas 
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dans un processus volontaire de perte de poids comme un contexte de régime ou 

d’activité physique. 

- Fatigue subjective : La question suivante, issue de l’échelle de dépression CES-D ; 

est posée au patient : « Durant la semaine écoulée, j’ai eu l’impression que toute 

action me demandait un effort ». Le patient a le choix entre 4 réponses. : 1 : Jamais 

ou très rarement ; 2 : Occasionnellement ; 3 : Assez souvent ; 4 : Fréquemment ou 

tout le temps. En cas de réponse 3 ou 4, le critère de « fatigue subjective » est 

considéré comme rempli. 

- Faible activité physique : Ce critères est déterminé par la passation de la version 

courte du questionnaire Minnesota Leisure Time Activité (échelle d’activités de 

loisirs du Minnesota)(10) à l’issu duquel est calculé une dépense calorique 

hebdomadaire. Le critère est rempli si cette dépense hebdomadaire est inférieure 

à 383 kcal pour les hommes et inférieur à 274 kcal pour les femmes 

- Vitesse de marche lente : établie par le test de vitesse de marche sur 4 mètres. Si 

cette vitesse est inférieure à 1m/s, le critère est rempli. 

- Force de préhension : Mesurée par la réalisation d’un grip test avec l’emploi d’un 

dynamomètre. Les seuils de positivités sont établis en fonction du sexe et de 

l’indice de masse corportel (IMC) et sont entre 17 et 21 Kg chez les femmes et 

entre 29 et 32 Kg chez les hommes. 

 

A l’aide de ces critères, les personnes âgées sont classées en 3 catégories : non fragile ou 

robuste (0 critère), pré-fragile (1 ou 2 critères) et fragile (3 critères ou plus)  

Pour rappel, ces critères ont été établis chez des personnes âgées vivant à domicile et en 

bonne santé 

Un sujet robuste a un risque de décès toute cause de 4.2% dans les 18 mois. 40.1% des sujets 

robustes deviendront pré-fragiles dans les 18 mois.(11) 

Un sujet pré-fragile a un risque de décès toute cause de 4.9% dans les 18 mois. 11.9% d’entre 

eux redeviennent robuste tandis que 24.9% d’entre eux deviendront fragile dans les 18 

mois.(11) 

Enfin, un sujet fragile a un risque de décès toute cause de 13.1% dans les 18 mois, avec 23% 

des patients qui passent dans cette période dans la catégorie pré-fragile.(11) 

Ces différentes trajectoires au cours du temps au sein des niveaux de fragilité d’un sujet âgé 

en fonction de son état de fragilité initial selon les critères de Fried ont également été étudiées 

en France, notamment en Haute Vienne par l’étude FREEDOM. (12)   

 

I.1.2.2. Modèle de Rockwood : 

A partir des données d’une étude canadienne sur le vieillissement et la santé(13), Rockwood 

et al ont élaboré ce modèle pour refléter la fragilité du patient par le calcul d’un Frailty index 

allant de 0 (aucune fragilité) à 1 (grande fragilité). Ce calcul inclue une soixantaine de variables 

se basant sur les déficits et comorbidités du patient.(14)  
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Un nouvel index plus simple basé sur l’étude d’une trentaine de variables a ensuite été établi 

par ces mêmes auteurs.(15) 

Ces deux index de fragilité ont démontré de bonnes performances en tant que facteurs 

prédictifs de mortalité, d’entrée en institution, d’utilisation des services de santé et de perte 

d’indépendance fonctionnelle. 

Par la suite a été développée une échelle plus simple, la Clinical frailty scale qui stratifie le 

sujet âgé en 7 catégories à l’issu d’une évaluation gériatrique standardisée 

multidimensionnelle. Elle a également fait la preuve de ses performances de facteurs prédictifs 

des critères cités plus haut.(16) 

Ce modèle a l’avantage de pouvoir s’appliquer à tous les sujets âgés ; notamment 

dépendants ; et de prendre en compte des dimensions psychologiques et sociales du sujet 

âgé, ce qui n’est pas le cas du modèle de Fried qui n’évalue que des critères physiques chez 

des sujets âgés vivant à domicile et en bonne santé à l’inclusion. 

 

Depuis, de nombreux autres outils pour définir la fragilité ont été développés. Une revue de la 

littérature en a identifié 29.(17) 

 

L’intérêt de définir la fragilité réside dans le fait que c’est un état réversible. Sans action, le 

sujet âgé fragile est à risque de devenir dépendant et de perdre en indépendance 

fonctionnelle. En revanche, le sujet fragile peut ; en cas d’intervention efficace ; retrouver un 

état pré fragile voir parfois robuste lui permettant alors de préserver son autonomie et son 

indépendance fonctionnelle. 

Le rôle du médecin gériatre est donc d’évaluer cet état de fragilité et surtout d’en identifier les 

causes notamment réversibles pour les corriger. L’évaluation gériatrique standardisée ; qui 

permet l’évaluation de cette fragilité ; permet une stratification plus précise des risques 

encourus lors de la nécessité de mise en place de traitements complexes comme en 

oncologie, chirurgie ou cardiologie interventionnelle par exemple.(18) 

 

I.1.3. Les syndromes gériatriques : 

Un syndrome gériatrique est un état pathologique qui répond à plusieurs critères(4,19) : 

- Il est exclusif au sujet âgé ou beaucoup plus prévalent chez le sujet âgé 

comparativement à l’adulte plus jeune 

- Il résulte de l’atteinte de plusieurs organes, découlant d’une origine plurifactorielle 

- Il aboutit à des conséquences délétères comme une augmentation de la mortalité, 

morbidité, perte d’indépendance fonctionnelle, et/ou une baisse de la qualité de vie. 

- Il nécessite une prise en charge multidisciplinaire  

Ces syndromes gériatriques sont : Les troubles de la marche et les chutes ; la dénutrition 

protéino-énergétique ; les complications du décubitus ; l’incontinence ; la confusion mentale ; 

les troubles neurocognitifs ; la perte d’autonomie. 
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L’exemple de la chute est probant : elle est plus prévalente chez le sujet âgé, elle est favorisée 

par de nombreux facteurs comme des troubles neurocognitifs, la dénutrition, des pathologies 

articulaires, musculaires, certains traitements etc … et elle est responsable d’une importante 

morbi-mortalité chez le sujet âgé.(20) 

Cette liste de syndromes gériatriques n’est pas exhaustive et évolue au fils de l’enrichissement 

de la littérature scientifique. 

 

I.2. Epidémiologie : 

I.2.1. Espérance de vie à la naissance en France : 

D’après les dernières données de l’Institut National de la Statistique et des Etudes 

Economiques (INSEE), l’espérance de vie à la naissance en France des femmes en 2022 est 

de 85.23 ans. Pour les hommes, elle est de 79.35 ans.(21) 

On note une baisse significative de cette espérance de vie à la naissance en 2020, qui est 

depuis en nouvelle augmentation mais sans avoir rattrapé les valeurs de 2019. Cela 

correspond à la période de pandémie de Sars Cov2.(21) 

 

I.2.2. Espérance de vie à 65 ans et 75 ans en France : 

Toujours d’après les dernières données de l’INSEE, l’espérance de vie à 65 ans en France 

des femmes en 2022 est de 23.1 ans. Elle est de 19.3 ans pour les hommes. La même baisse 

que pour l’espérance de vie à la naissance est retrouvée en 2020, pour les mêmes raisons.(21) 

L’espérance de vie à 75 ans en France en 2022 est de 14.86 ans pour les femmes. Elle est 

de 12.17 ans pour les hommes.(21) 

 

I.2.3. Espérance de vie sans incapacité en France : 

« L’espérance de vie sans incapacité correspond au nombre d’années que peut espérer vivre 

une personne sans être limitée dans ses activités quotidiennes. Elle est établie à partir de 

données exhaustives de mortalité complétées d’une question posée à un échantillon de 16 

000 ménages. »(22) 

D’après les données de la Direction de la recherche des études de l’évaluation et des 

statistiques  (DREES) en France (22) : 

L’espérance de vie sans incapacité à la naissance pour les femmes était de 64.5 ans en 2019, 

65.3 ans en 2020 et 67 ans en 2021. 

Pour les hommes, elle était de 63.7 ans en 2019, 63.9 ans en 2020 et 65.6 ans an 2021. 

On note une augmentation brutale de cette espérance de vie sans incapacité durant la 

pandémie de Sars Cov2. Cela pourrait s’expliquer par des biais épidémiologiques notamment 

par l’instauration d’un confinement imposé limitant les situations où peuvent se manifester les 

incapacités des sujets. 

En 2021, l’espérance de vie sans incapacité à 65 ans est de 11.3 ans pour les femmes et 12.6 

pour les hommes. 
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La tendance actuelle est à une augmentation plus rapide de l’espérance de vie sans incapacité 

que l’espérance de vie. 

 

I.2.4. Démographie actuelle et projection en France et en Nouvelle Aquitaine : 

En France en 2021, les 65 ans et plus correspondent à presque 21% de la population totale. 

Selon le scénario centrale des projections de l’Insee, ils correspondront à plus de 27% de la 

population en 2050.(23) 

En fait, cette augmentation concerne principalement la tranche des 75 ans et plus. Tandis que 

la tranche des 65-74 ans concerne en 2021 11.2% de la population (7 555 000 individus), cette 

proportion sera de 10.9% (7 575 000 individus) en 2050. En revanche, la part des 75-84 ans 

passe de 6.1% (4 124 000 individus) en 2021 à 9.9% (6 876 000 individus) en 2050 et la 

tranche des 85 ans et plus passe de 3.4% (2 286 000 individus) en 2021 à 6.4% (4 452 000 

individus) en 2050.(24) 

La proportion des 75 ans et plus passe donc de 9.5% à 16.3% entre 2021 et 2050. Cela 

correspond à 6 410 000 personnes en 2021 et à 11 328 000 de personnes en 2050. 

 

Sur le plan régional, en termes de proportion de sujets de 75 ans et plus, au 1er janvier 2023, 

la Nouvelle Aquitaine est en 2éme position à égalité avec la Corse avec 12.1%, derrière la 

région PACA qui comptabilise une proportion de 75 ans et plus de 12.2%.(25) 

 

Au sein de la Nouvelle Aquitaine. La creuse est le département qui a la plus forte proportion 

de 75 ans et plus, à 15.3%. La Dordogne est en 2éme position avec 14.8%. La Haute Vienne 

est en 6éme position à égalité avec la Charente avec une proportion de 12.8%.(25) 

 

Les projections de l’évolution de la part des 65 ans et plus en Nouvelle Aquitaine selon le 

scénario central de l’INSEE sont les suivantes :(25) 

- La Corrèze passerait d’une proportion de 27% en 2018 à 37% en 2070 

- La Creuse passerait d’une proportion de 30% en 2018 à 43% en 2070 

- Pour la Haute Vienne, on passerait d’une proportion de 25% en 2018 à 33% en 

2070 

Comme au niveau national, cette augmentation concerne principalement la tranche des 75 

ans et plus. 
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I.3. La filière gériatrique au CHU de Limoges : 

 

Au CHU de Limoges, la filière gériatrique est composée des entités suivantes : 

- Un court séjour gériatrique divisé en 2 secteurs distincts :  

o Le Post Urgence Gériatrique (PUG) qui compte 20 lits et deux médecins. 

Les patients pris en charge sont des sujets âgés de 75 ans et plus, 

polypathologiques, arrivés via les urgences du CHU. 

o La Médecine Interne Gériatrique (MIG) qui compte également 20 lits et deux 

médecins. En plus des patients âgés issus des urgences, la MIG est le lieu 

privilégier des hospitalisations directes ; via le domicile des patients. 

- Un secteur d’hospitalisation de jour situé au 4éme étage de Dupuytren 1 avec une 

capacité de 6 patients par jour mobilisant un praticien. 

- Un service de Soins de Suite et de Réadaptation Gériatrique (SSRG) qui comporte 

une centaine de lits, divisé en plusieurs secteurs d’environ 18 lits par praticien. Ce 

service accueille les patients âgés depuis le court séjour gériatrique mais aussi 

depuis d’autres services de l’hôpital. Ce service se situe sur le site de l’hôpital de 

Jean Rebeyrol 

- Le site de Jean Rebeyrol comprend également une Unité de Réhabilitation 

Cognitivo-Comportementale (URCC) de 10 lits 

- Des Etablissements d’Hébergement pour Personnes Âgées Dépendantes 

(EHPAD) avec environ 258 lits sur le site de Chastaingt et 80 lits sur le site de Jean 

Rebeyrol. 

- Une Unité de Soins de Longue Durée (USLD) d’une capacité de 164 lits et 80 lits 

sur le site de Jean Rebeyrol 

- Une équipe mobile extrahospitalière nommée Unité de Prévention, de Suivi et 

d’Analyse du Vieillissement (UPSAV) 

- Une équipe mobile intra hospitalière 
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I.4. Le Magnésium : 

Le magnésium est un métal alcalino-terreux de numéro atomique 12. Son symbole est Mg. Sa 

masse atomique est de 24.305 g/mmol. Sa forme ionique est un cation bivalent. 

I.4.1. Homéostasie du magnésium chez l’Homme : 

I.4.1.1. Généralités : 

Le magnésium est le 4éme cation le plus abondant dans l’organisme humain après le Sodium, 

le Potassium et le Calcium. Dans le secteur intra-cellulaire, c’est le 2éme cation le plus 

abondant après le Potassium.(26–28) 

L’organisme contient environ 24g de Magnésium. 50 à 60% du Magnésium total se situe dans 

l’os. Entre 30 à 50% est en intra-cellulaire. Enfin, seulement 1% est contenu dans le volume 

extra-cellulaire, appelé alors Magnésium sérique.(26–28) 

Le Magnésium sérique existe sous 3 formes : 55 à 70% sous forme ionisée, libre ; 30% est 

liée aux protéines du sérum dont l’albumine principalement ; 5 à 15% existe sous forme 

complexée à des anions.(26–28) 

Le Magnésium intervient dans le fonctionnement de plus de 600 enzymes(26) 

Le système de régulation de l’homéostasie du Magnésium n’est pas encore complétement 

élucidé. 

Cette homéostasie dépend d’un équilibre entre les apports, l’absorption intestinale, le stockage 

sous forme d’hydroxyapatite dans l’os et de la régulation rénale. 

I.4.1.2. Apports en Magnésium : 

En France, les apports en Magnésium sont jugés satisfaisant chez l’adulte à partir de 380 mg/j 

pour l’homme et 300 mg/j pour la femme.(29) 

Les principales sources alimentaires de magnésium(30) sont les oléagineux, le chocolat, le 

café, les céréales complètes, les mollusques et crustacés ainsi que certaines eaux minérales. 

I.4.1.3. Absorption intestinale : 

En situation physiologique, les intestins permettent l’absorption de 30 à 50% du magnésium 

ingéré. La majeure partie de cette absorption est réalisée dans l’iléon et le jéjunum via un 

passage paracellulaire. Cela est permis par un gradient électrochimique favorable entre la 

lumière digestive et le secteur trans-épithélial ce qui ne semble pas être le cas dans le 

duodénum où l’absorption du magnésium est donc très limitée. Il semble qu’il existe un 

système particulier de jonction serrée entre les cellules favorisant ce passage paracellulaire 

dont la composition exacte reste à élucider.  

En plus du passage paracellulaire, on retrouve des canaux transcellulaires dans le caecum et 

le côlon qui permettent une régulation plus fine de l’absorption.  

Ces canaux les plus étudiés sont les TRPM6 et TRPM7 qui permettant un passage du 

Magnésium de la lumière intestinale vers le milieu intra-cellulaire des entérocytes. Ensuite, le 

passage du milieu intra-cellulaire vers le sang se fait via un échangeur CNNM4 situé au niveau 

de la membrane basale de la cellule et dépend du gradient de Sodium.  
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En cas de diminution des apports, la capacités d’absorption du tube digestif peut monter 

jusqu’à 80% du magnésium ingéré. Aucune protéine précise de régulation de l’absorption 

digestive du magnésium n’a été pour le moment identifiée.(26) 

I.4.1.4. Stockage osseux : 

Pour rappel, 50 à 60% du magnésium total de l’organisme est stocké dans le squelette. Le 

Magnésium à la surface de l’os est en échange continuel avec le magnésium sérique.  

Au sein de l’os, le Magnésium se lie à la surface des cristaux d’hydroxyapatite et augmente la 

solubilité du phosphore et du calcium permettant de moduler la formation de ces cristaux. Le 

magnésium osseux permet également la stimulation des ostéoblastes et inhibe la libération de 

cytokines pro-inflammatoires tel que l’interleukine 1 béta, le TNF alpha ou encore la substance 

P.(26) 

I.4.1.5. Régulation rénale : 

Environ 2.4 g de magnésium est filtré par les glomérules chaque jour, et 95 à 99% de ce 

dernier est réabsorbé, permettant l’élimination d’environ 100 mg par jour via les urines. 

D’abord, le tubule proximal permet ; majoritairement dans sa partie distale ; la réabsorption de 

10 à 25% du magnésium par un passage paracellulaire permit par l’établissement d’un 

gradient électro-chimique favorable par le passage transcellulaire du sodium et de l’eau via 

respectivement l’échangeur Sodium proton NHE3 et l’aquaporine 1. Il est supposé l’existence 

de transporteurs actifs du magnésium qui ne sont pour le moment que très mal connus. 

 

L’anse de Henlé permet la réabsorption dans sa branche ascendante de 50 à 70% du 

magnésium, via un passage paracellulaire qui dépend du voltage trans épithélial, lui-même 

déterminé par le cotransporteur Na+ - K+ - Cl- Appelé NKCC2. 

 

Enfin, le tube contourné distale permet la réabsorption d’environ 10% du magnésium via ; cette 

fois ; une régulation bien plus fine par le biais d’un système de transport transcellulaire. 

C’est le canal TRPM6 qui permet le passage du Magnésium urinaire vers le secteur intra-

cellulaire. C’est ensuite un probable mais non identifié échangeur Magnésium/Sodium qui 

permet son passage dans le sang. 

L’activité de ce transporteur dépend du gradient de voltage induit par la concentration de 

potassium régulée par de nombreux transporteurs. 

De nombreux facteurs peuvent réguler l’activité du TRPM6 comme l’EGF ou encore l’insuline. 

Par exemple, l’insuline augmente l’insertion membranaire de ce récepteur et donc son 

activité.(26) 
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I.5. Physiologie et physiopathologie du magnésium : 

I.5.1. Magnésium et système cardio-vasculaire : 

I.5.1.1. Physiologie : 

Le magnésium joue un rôle majeur dans le fonctionnement du cardiomyocyte en intervenant 

sur le potentiel d’action de ce dernier. 

Le potentiel d’action du cardiomyocyte se découpe en 5 phases : 

- La phase 0 est une dépolarisation rapide de la cellule par une entrée rapide de 

Sodium  

- La phase 1 est une repolarisation rapide par la sortie des ions Potassium 

- La phase 2 est une phase de plateau avec une entrée progressive du Calcium dans 

la cellule 

- La phase 3 est une repolarisation avec restauration du potentiel de membrane 

- La phase 4 est une phase stable avec un potentiel de membrane à -90 mV. 

Le magnésium joue un rôle durant la phase 2 où il inhibe un canal du calcium permettant 

d’éviter une surcharge rapide en calcium qui serait toxique pour la cellule. Dans la phase 3, le 

Magnésium inhibe certains canaux du potassium permettant d’éviter une repolarisation trop 

rapide. Le magnésium permet donc de diminuer l’excitabilité de la conduction électrique et 

possède une action antiarythmique.(26) 

Au niveau vasculaire, le magnésium joue un rôle de vasodilatateur et ce indépendamment de 

l’activité du Monoxyde d’Azote (NO). De plus, une hypomagnésémie est responsable d’un 

stress oxydatif en regard des cellules endothéliales, ces dernières se trouvant alors dans un 

état d’inflammation par activation de cytokines inflammatoires. Au long terme, cet état est 

pourvoyeur d’athérosclérose, de calcification vasculaire et d’un état pro-thrombogène.(26) 

I.5.1.2. Physiopathologie : 

I.5.1.2.1. Maladie coronaire et infarctus du myocarde : 

Dans la littérature, des études prospectives ont comparé le risque de développer certaines 

pathologies cardiovasculaires en fonction de leurs apports en magnésium dans leur 

alimentation. Un apport relativement plus faible en magnésium est associé à une 

augmentation du risque de maladie coronaire(31), d’athérosclérose(32) et de syndrome 

métabolique(33) , mais aussi à une augmentation de la mortalité cardio-vasculaire.(34) 

Une hypomagnésémie est associée à une plus forte mortalité chez les patients atteints de 

maladie coronarienne.(35) 

Une hypomagnésémie est associée à une augmentation de l’épaisseur de la carotide.(36) 

Une hypomagnésémie est associée à une augmentation du risque de mort subite.(37) 

L’hypomagnésémie est associée à une augmentation du risque d’infarctus du myocarde. (38) 

Plusieurs études anciennes ont montré une réduction de la mortalité lors d’un infarctus du 

myocarde dans le groupe ayant reçu des injections de magnésium.(39,40) 
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Cependant, ces résultats ont été contredits par des études plus grandes, randomisées et en 

double aveugle, qui n’ont retrouvé aucun bénéfice de cette thérapeutique sur la mortalité lors 

d’un infarctus du myocarde.(41,42) 

I.5.1.2.2. Insuffisance cardiaque : 

Des études retrouvent une association entre l’hypomagnésémie et la présence d’une 

insuffisance cardiaque. De plus, cette hypomagnésémie semble associée à un plus mauvais 

pronostic dans cette maladie.(43,44) 

Une revue de la littérature de 2022(45) a évalué l’association entre le taux de magnésium 

sérique et la mortalité toute cause chez le patient insuffisance cardiaque avec une Fraction 

d’Ejection Ventriculaire Gauche (FEVG) altérée. Le taux de ré-hospitalisation pour 

décompensation cardiaque et la prévalence des arythmies ventriculaires a également été 

étudiées. 8 études ont été incluse soit plus de 13 500 patients. La moitié des études incluses 

concluent que l’hypomagnésémie est un facteur de risque indépendant de mortalité 

cardiovasculaire toute cause. En revanche, aucun lien significatif n’a été retrouvé entre 

l’hypomagnésémie et la réadmission pour décompensation cardiaque ou la prévalence des 

arythmies ventriculaires dans les études incluses. 

I.5.1.2.3. Hypertension artérielle : 

Une hypomagnésémie semble associée à des tensions artérielles plus élevées.(46,47) 

De nombreuses études ont étudié l’effet d’une supplémentation en Magnésium sur le contrôle 

tensionnel. Les résultats de ces différentes études sont contradictoires.(48–52) 

En 2006, une revue Cochrane a observé une réduction significative de la tension artérielle 

diastolique dans le groupe supplémenté en magnésium. Cet effet n’a pas été démontré sur la 

systolique.(53) 

Une métanalyse de 2013 retrouve ce même effet mais seulement dans le sous-groupe des 

sujets hypertendus malgré un traitement anti-hypertenseur déjà en place.(54) 

Le niveau de preuve de ces études n’a pas permis de déboucher sur d’éventuelles 

recommandations dans la prise en charge de l’hypertension artérielle par l’apport de 

magnésium. 

I.5.1.2.4. Calcification artérielle : 

La calcification des artères est très fréquemment retrouvée chez le patient porteur d’une 

maladie rénale chronique et contribuerait fortement à la mortalité de cette population.(55,56) 

Cette calcification vasculaire est la conséquence d’un déséquilibre de l’homéostasie phospho-

calcique, notamment avec l’apparition d’une hyperphosphorémie que l’on retrouve chez le 

patient insuffisant rénal chronique sévère et chez le patient hémodialysé. 

Des taux sériques bas de magnésium sont associés aux calcifications artérielles chez le 

patient hémodialysé.(57) 

Chez le patient hémodialysé, un taux plus élevé de magnésium sérique est associé à une 

meilleure survie.(58) 
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Cet effet protecteur du magnésium envers la calcification des artères serait dû à l’effet pro-

ostéoblastique de ce dernier ainsi qu’à la capacité de limiter la formation et le dépôt des 

complexes phosphocalciques et donc la formation de cristaux d’hydroxyapatite.(59,60) 

Une étude randomisée de 2010 a comparé l’efficacité et la tolérance d’un traitement par 

acétate de calcium combiné à du carbonate de magnésium versus Sevelamer dans la 

chélation du phosphore chez le patient hémodialysé. Les résultats montrent une non-infériorité 

que ce soit en efficacité et en tolérance.(61) 

I.5.1.2.5. Arythmie : 

Des études des années 80 ont montré un bénéficie du magnésium intra-veineux dans le 

traitement des torsades de pointe et cet effet n’a pour le moment pas été contredit bien que 

cela concerne des études sur de très petits échantillons.(62) 

Une étude de 2014 a montré un effet bénéfique de la supplémentation orale en magnésium 

sur la diminution de la fréquence de battements ectopiques symptomatiques à l’Holter ECG. 

Mais cette étude étudiait un échantillon de petite taille.(63) 

Des méta analyses ont montré qu’une supplémentation en magnésium pouvait prévenir des 

passages en Fibrillation Auriculaire (FA) lors de chirurgies cardiaques notamment une méta-

analyse récente de 2017. Cependant, elle ne retrouve pas de résultat significatif pour prévenir 

les autres troubles du rythme.(64) 

I.5.1.2.6. Prééclampsie : 

Le traitement par sulfate de magnésium intra-veineux réduit le risque d’éclampsie de 50% tout 

en réduisant la mortalité maternelle. De plus, il semble aussi efficace que le diazépam ou la 

Phénytoine pour prévenir les convulsions dans la prééclampsie.(65,66) 

Le mécanisme d’action du magnésium permettant cet effet n’est pas bien élucidé. Il semblerait 

qu’il soit lié à l’action vasodilatatrice du magnésium et à une probable propriété 

anticonvulsivante. (67) 

Ce traitement est donc recommandé dans la plupart des Pays dans le traitement et la 

prévention de l’éclampsie.(68) 

 

I.5.2. Magnésium et système nerveux : 

I.5.2.1. Physiologie : 

La concentration neuronale en magnésium joue un rôle majeur dans la régulation de 

l’excitabilité du récepteur de la N-methyl-D-Aspartate (NMDA), impliqué dans la transmission 

synaptique, la plasticité cérébrale, l’apprentissage et la mémoire. Ce récepteur est activé par 

sa lésion avec le glutamate. Un faible taux de magnésium extra-cellulaire est associé à une 

hyperactivation de ces récepteurs entrainant une hyperexcitabilité du neurone. Le magnésium 

joue en effet un rôle d’inhibiteur de ces récepteurs NMDA. (69–72) 

Le magnésium joue également un rôle de régulateur dans le fonctionnement des récepteurs 

gama-aminobutyric acid (GABA), (73–76) bien que le mécanisme exact ne soit pas totalement 

élucidé. (77) Une hypomagnésémie est associée à une inhibition des récepteurs GABA 

entrainant également une hyperexcitabilité du neurone. (75) 
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I.5.2.2. Physiopathologie : 

I.5.2.2.1. Epilepsie : 

Compte tenu de l’hyperexcitabilité neuronale induit par une hypomagnésémie, plusieurs 

études se sont intéressées au lien entre un tel état et l’épilepsie. 

Les causes génétiques ou acquises connues d’hypomagnésémie sont corrélées à une plus 

forte prévalence de l’épilepsie. (78–80) 

Aussi, on retrouve dans la littérature plusieurs case report de crises d’épilepsie dont la seule 

étiologie retrouvée est une hypomagnésémie profonde, avec résolution des crises après 

supplémentation.(81) 

Enfin, plusieurs études ont retrouvé des magnésémies plus basses chez les patients 

épileptiques comparativement aux patients non épileptiques.(82,83) 

Cependant ; en dehors d’une hypomagnésémie profonde ; il n’y a pas de preuve formelle de 

l’efficacité d’un apport en magnésium pour prévenir ou traiter une crise d’épilepsie sauf dans 

l’éclampsie.(68) 

I.5.2.2.2. Migraine : 

Le Magnésium pourrait être impliquée dans la migraine par son action inhibitrice de production 

du NO dont l’augmentation entraîne une vasodilatation locale. Une hypomagnésémie 

favoriserait l’augmentation du NO. (84–87) De plus, l’implication de l’hypomagnésémie dans 

la migraine pourrait être expliqué par l’hyperexcitabilité des récepteurs NMDA induite par cet 

état. (88–90) 

Il existe une corrélation entre l’état migraineux et un faible taux de magnésium dans le liquide 

céphalo-rachidien.(91,92) 

Il n’a pas été démontré de bénéfice d’un traitement par magnésium per os ou Intra-Veineux 

(IV) dans la crise migraineuse. (93) 

En revanche, une revue de la littérature de 2018 a montré qu’une supplémentation per os en 

magnésium était corrélée avec une réduction significative de la fréquence et de l’intensité des 

crises migraineuses sans effet secondaire majeur.(94) 

L’instauration d’une supplémentation en magnésium chez le patient migraineux ne fait pas 

l’objet de recommandations officielles en France par les sociétés savantes pour le moment. 

I.5.2.2.3. Accidents vasculaires cérébraux (AVC) : 

L’hypothèse d’un effet délétère d’une hypomagnésémie dans l’AVC ischémique se base sur 

l’hypothèse que le magnésium permet de contrer la toxicité cellulaire du calcium libéré au 

cours de l’hypoxie cellulaire ; mais également sur l’action vasodilatatrice du Magnésium.(95) 

L’AVC semble associé à une chute du magnésium sérique.(96) 

L’étude clinique IMAGE a étudié l’efficacité d’un bolus de magnésium dans les 12 heures qui 

suivent l’apparition d’un AVC ischémique suivi d’une dose d’entretient pendant 24 heures, 

chez 2500 patients. Le seul effet bénéfique sur la mortalité et l’incapacité à 3 mois a été 

démontré dans le sous-groupe des patients traités dans les 3 premières heures. (97) 
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Une seconde étude sortie en 2015, FAST MAG, a étudié l’efficacité d’une injection précoce ; 

dans l’heure suivant l’AVC ; de sulfate de Magnésium. Les résultats n’ont pas été significatifs. 

(98) 

 

Plusieurs études ont étudié le bénéfice d’un traitement intra-veineux par Sulfate de Magnésium 

dans l’hémorragie subarachnoïdienne post rupture d’anévrisme. En effet, l’ischémie cérébrale 

retardée qui en résulte ; via une vasoconstriction : est la principale cause de décès et 

d’incapacité chez les patients qui ont survécu aux 24 premières heures.(99) De plus, il a été 

retrouvé une grande prévalence de l’hypomagnésémie chez ces patients.(100,101) 

Cependant, aucune de ces études ; dont la plus récente est de 2012 ; n’a montré de bénéfice 

d’un tel traitement sur la survie et/ou sur l’incapacité.(102–104) 

I.5.2.2.4. Dépression et Anxiété : 

Plusieurs études ont recherché un lien entre le syndrome dépressif et l’hypomagnésémie 

compte tenu de son effet sur les récepteurs NMDA. Les résultats de ces études sont 

contradictoires.(105–108) 

Une méta-analyse de 2015 d’études descriptive a retrouvé une association significative entre 

hypomagnésémie et dépression. En revanche, cette association n’est plus significative quand 

on ne garde que les études de cohorte et cas témoins de meilleure niveau de preuve.(109) 

 

Une méta-analyse de 2017 a compilé les résultats de 18 études sur l’efficacité d’une 

supplémentation en magnésium dans le traitement de l’anxiété. Il ressort de ce travail un effet 

positif de la supplémentation sur l’anxiété. Mais ces résultats doivent être confirmés par des 

études randomisées en double aveugle pour aboutir à d’éventuelles recommandations.(110) 

I.5.2.2.5. Insomnie : 

Une revue de la littérature de 2021 a analysé les résultats de 3 essais randomisés ayant 

étudiés l’efficacité d’une supplémentation orale en magnésium sur le temps 

d’endormissement. Ces 3 essais n’ont pas montré de résultats significatifs.(111) 

Une autre revue de la littérature réalisée en 2022 a compilé les études observationnelles et 

interventionnelles sur le sujet. Les études observationnelles révèlent une association 

significative entre une hypomagnésémie et une qualité de sommeil inférieure. En revanche, 

les études interventionnelles étudiant l’efficacité d’une supplémentation en magnésium sur la 

qualité de sommeil n’ont pas montrés de bénéfices significatifs.(112) 

I.5.2.2.6. Traumatismes crâniens : 

Devant l’activité antioxydante du magnésium, l’hypothèse d’un bénéfice d’une 

supplémentation en magnésium après un traumatisme crânien a été émise.(113,114)  

Des taux de magnésium sérique plus faibles ont été retrouvés chez les traumatisés 

crâniens.(115,116) 

De plus, la supplémentation en Magnésium a montré un bénéfice sur les fonctions sensitivo-

motrices post traumatisme crânien lors d’expérimentations animales.(117,118) 
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C’est dans ce sens qu’a été menée en 2007 une étude randomisée de phase 3 qui a étudié 

l’impact d’une supplémentation en magnésium post traumatisme crânien sur la mortalité à 6 

mois, sur la prévention d’épilepsie et sur l’amélioration de tests neuropsychologiques. (119) 

Cette étude a retrouvé des résultats significatifs mais en faveur d’un effet délétère de la 

supplémentation en magnésium sur ces 3 critères. 

Enfin, une méta-analyse ; réalisée en 2008 ; d’études interventionnelles étudiant l’effet 

neuroprotecteur d’une supplémentation en magnésium après un traumatisme crânien n’a pas 

retrouvé de bénéfice d’un tel traitement.(120) 

 

I.5.3. Magnésium et système respiratoire : 

I.5.3.1. Physiologie : 

Le Magnésium impacterait le système respiratoire à 3 niveaux : Il aurait un puissant effet 

vasodilatateur et bronchodilatateur ; il régulerait la libération d’acétylcholine et d’histamine et 

enfin, il possèderait une activité anti-inflammatoire. En fait, l’effet bronchodilatateur est mal 

élucidé et les autres effets supposés sont extrapolés d’études sur d’autres organes.(121–130) 

I.5.3.2. Physiopathologie : 

I.5.3.2.1. Asthme : 

Certaines études ont retrouvé une magnésémie et un taux de magnésium intra-érythrocytaire 

abaissé chez le patient asthmatique.(124,131,132) Mais on retrouve d’autres études 

contradictoires.(133,134) 

Une revue de la littérature de 2007 a compilé les résultats de 25 études randomisés sur l’effet 

d’un traitement par magnésium nébulisé ou intra-veineux chez le patient asthmatique en 

dehors des crises. Elle ne retrouve pas d’effet significativement positif sur les critères 

principaux qui comprenaient le taux d’admission hospitalier et l’amélioration des fonctions 

respiratoires mesurées.(135) 

Cependant, une étude plus récente ; de 2013 ; randomisée et ayant inclue 508 enfants, a 

démontré un effet significatif bénéfique de l’inhalation de sulfate de Magnésium associée au 

traitement standard sur le score de sévérité de la crise d’asthme chez l’enfant. Cependant, cet 

effet bénéfique reste très modeste. (136) 

I.5.3.2.2. Bronchopneumopathie obstructive (BPCO) :  

Chez le patient BPCO, une magnésémie diminuée est corrélée avec une évolution vers des 

stades plus sévères de la maladie.(137,138) 

Devant l’activité bronchodilatatrice supposée du magnésium, différentes études ont étudié 

l’efficacité d’une supplémentation en traitement de fond tandis que d’autres ont étudié 

l’efficacité d’un traitement par nébulisation ou en intra-veineux dans la décompensation 

aigue.(139–142) 

Aucun consensus ne ressort de ces études qui sont contradictoires. 
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I.5.3.2.3. Mucoviscidose : 

Un déficit en magnésium est significativement retrouvé plus fréquemment chez les patients 

atteint de mucoviscidose.(143,144) Ces patients sont traités par des DNase-I humaines 

recombinantes permettant de dégrader le mucus trop visqueux. Cette enzyme nécessite 

l’intervention du magnésium pour fonctionner et l’efficacité de ce traitement semble corrélée 

au niveau de magnésémie du patient. (145,146)  

Devant cette hypothèse, un  essai randomisé réalisé en 2012 et ayant inclus 44 patients âgés 

de 7 à 19 ans, mené en double aveugle contre placebo, a étudié l’effet d’une supplémentation 

orale en magnésium sur la force des muscles respiratoires et sur la sévérité de la maladie. 

Les résultats montrent une augmentation de la pression inspiratoire maximale et de la pression 

expiratoire maximale qui en étaient les critères principaux.(147) 

Enfin, une revue de la littérature réalisée en 2016 a compilé les résultats issus de 25 

documents scientifiques sur le lien entre magnésium et mucoviscidose. Les résultats 

retrouvent : une plus forte prévalence de l’hypomagnésémie dans cette maladie, d’autant plus 

que la maladie est évoluée ; une concentration en magnésium dans la sueur qui reste 

normale ; enfin, la maladie pourrait entraîner des troubles de l’homéostasie du magnésium en 

perturbant le bon fonctionnement intestinal.(148) 

L’effet thérapeutique du magnésium dans cette maladie sur des critères cliniques forts reste à 

démontrer. 

 

I.5.4. Magnésium et système musculaire : 

I.5.4.1. Physiologie : 

Dans la cellule musculaire au repos, la concentration en magnésium est 10 000 fois plus 

importante que celle du calcium. Le Magnésium occupe alors les sites de lésions du calcium. 

Pendant la contraction musculaire, le calcium est libéré dans la cellule depuis le réticulum 

sarcoplasmique et va remplacer le magnésium sur les sites de lésion. En cas de déficit en 

magnésium, cette différence de rapport magnésium/calcium au repos n’est plus aussi élevée, 

et certains récepteurs se lient directement au calcium avant la libération du calcium depuis le 

réticulum sarcoplasmique, entrainant un état d’hypercontractibilité responsable en clinique des 

crampes et des spasmes notamment.(149–151) 

I.5.4.2. Physiopathologie : 

I.5.4.2.1. Crampes musculaires : 

La présence de crampes récurrentes est corrélée avec la présence d’une hypomagnésémie 

sévère et/ou chronique.(152,153) 

Dans la littérature, on retrouve une méta-analyse Cochrane de 2012 ; actualisée en 2020 ; 

compilant les résultats des études portant sur l’efficacité d’un traitement par magnésium per 

os sur l’occurrence des crampes. Il n’y a pas d’efficacité significative démontrée d’après cette 

méta-analyse. (154) 
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I.5.4.2.2. Magnésium et performance musculaire : 

Une méta-analyse de 2017 a analysé les résultats de 14 études randomisées qui évaluaient 

l’impact d’une supplémentation orale en magnésium sur les performances sportives de 3 

catégories de population : Les athlètes ou individus pratiquant une activité sportive régulière ; 

les individus en bonne santé mais sans entrainement sportif ; et un dernier groupe regroupant 

les patient âgés et alcooliques. Les résultats suggèrent un bénéfice significatif de cette 

supplémentation sur les performances sportives uniquement dans le groupe composé des 

personnes âgées ou alcooliques.(155) 

 

I.5.5. Magnésium et pancréas : 

I.5.5.1. Physiologie : 

Le magnésium est impliqué dans la fonction exocrine et endocrine du pancréas.(156–159) 

Sur le plan de la fonction endocrine, le magnésium joue un rôle majeur dans la transduction 

du signal du récepteur à l’insuline au niveau du récepteur de la tyrosine kinase. Ainsi, une 

hypomagnésémie entrainerait un défaut de transduction et entrainerait une 

insulinorésistance.(160–166) 

I.5.5.2. Physiopathologie : 

Une hypomagnésémie est plus fréquemment retrouvée chez les patients diabétiques de type 

2. (167–169) 

Chez l’animal, plusieurs études ont montré des effets bénéfiques importants de la 

supplémentation en magnésium sur le contrôle glycémique et la réduction de l’hémoglobine 

glyquée. (170,171) 

Une méta-analyse d’études observationnelles chez l’Homme de 2011 a retrouvé une 

association inverse entre l’apport en magnésium et le risque de développer un diabète de type 

2. Cependant, de nombreux facteurs confondants sont retrouvés comme l’IMC, le niveau 

socio-économique etc …(172) 

Une méta analyse de 2017 a compilé 12 études étudiant l’effet d’une supplémentation en 

magnésium sur l’insulinorésistance chez le diabétique de type 2. Les résultats montrent un 

effet bénéfique sur certains paramètres évaluant l’insulino-résistance.(173) 

D’autres études interventionnelles avec un niveau de preuve élevé sont nécessaires pour 

confirmer ces effets bénéfiques et mener à d’éventuelles recommandations. 

 

I.5.6. Magnésium et système immunitaire : 

L’impact direct du magnésium sur la physiologie du système immunitaire humain est encore 

mal connu. La physiopathologie l’est par conséquent tout autant. 

Chez le poulet, une délétion du gène codant pour le canal cellulaire du magnésium TRPM7 

des lymphocytes B DT40 entraîne leur destruction précoce. L’effet est contrebalancé en 

cultivant ces cellules mutées dans un milieu riche en magnésium.(174) 
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Chez la souris, une mutation de ce même récepteur sur les cellules T entraîne un blocage de 

leur développement avec pour conséquence un déficit en lymphocyte T CD4 et CD4-CD8 dans 

le thymus.(175) 

Chez l’Homme, une mutation d’un gène codant pour le canal MagT1 entraîne une 

immunodéficience à la suite d’une diminution du taux de lymphocytes T CD4.(176) 

Le magnésium semble donc joueur un rôle important dans le bon fonctionnement du système 

immunitaire de l’Homme mais la recherche n’est pas encore suffisamment avancée pour en 

tirer des conclusions définitives. 

 

I.5.7. Magnésium et oncologie : 

I.5.7.1. Physiologie : 

Le magnésium est un co-facteur essentiel dans le bon fonctionnement d’enzymes clés du 

système de synthèse et de réparation de l’ADN chez l’Homme mais également dans la 

synthèse des protéines. Une augmentation des concentrations intra-cellulaire en magnésium 

entraîne une augmentation de la production de protéine par la cellule.(177–182) 

Du fait de ces effets, le magnésium joue un rôle important dans la régulation du cycle de la 

cellule. 

I.5.7.2. Physiopathologie : 

Dans certains cancers, on retrouve une surexpression des récepteurs TRPM7 du magnésium 

avec un taux de magnésium intra-cellulaire plus important que la normale. Cela suggère que 

ce récepteur pourrait jouer un rôle dans la croissance tumorale, notamment par l’activité de 

stabilisation de l’ADN et des télomères du magnésium.(183–187) 

En revanche, il semble qu’un faible taux de magnésium dans la cellule soit associée à une 

augmentation du risque de transformation en cellule tumorale sans doute par une 

augmentation du stress oxydatif et une augmentation des erreurs au sein de l’ADN.(188) 

Des études épidémiologiques ont trouvé une corrélation entre des apports faibles en 

magnésium et une augmentation du risque de cancer du côlon. Mais les biais inhérents à ce 

type d’étude ne permettent pas d’établir de lien de causalité. (189–191) 

Une même corrélation a été retrouvé dans le cancer du poumon par une étude(192), mais 

contredite par d’autres.(193,194) 

Aussi, Il existerait une corrélation entre l’augmentation du risque de leucémie lymphoblastique 

T et la carence en magnésium.(195) 
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I.6. Hypomagnésémie en pratique clinique : 

I.6.1. Définition : 

La définition de l’hypomagnésémie varie en fonction des études et des laboratoires. Dans la 

littérature la plus récente, la majorité des papiers s’accordent sur une hypomagnésémie définit 

par un taux sérique inférieur à 0.7 mmol/L soit 17 mg/L. L’hypomagnésémie sévère est définie 

par un taux sérique inférieur à 0.4 mmol/L, soit 10 mg/L. (27,196–198) 

A titre d’exemple, cette valeur est fixée à 18 mg/L au laboratoire du CHU de Limoges. 

I.6.2. Epidémiologie : 

I.6.2.1. Prévalence de l’hypomagnésémie : 

La prévalence de l’hypomagnésémie varie fortement en fonction des études, du lieu de mesure 

et de l’âge des patients. L’incidence en population générale est estimée autour des 2%.(199) 

En hospitalisation aigue, elle est estimée entre 11% et 30% selon les études.(200,201) Une 

incidence plus élevée entre 20 et 40% est retrouvée dans des unités de soins intensifs 

Américaines. (202,203) Une prévalence de 4.4% a été retrouvée dans l’équivalent  d’une unité 

de SSR gériatrique en Ecosse, bien que cette étude date des années 90.(204) 

 

Une étude américaine menée au sein d’un service de soins continus de chirurgie aux Etats-

Unis a montré que parmi leurs patients avec une hypomagnésémie constatée par un dosage 

habituel (20%), seulement 18% d’entre eux avait « réellement » une hypomagnésémie en 

regard du dosage de la fraction ionisée du magnésium sérique soit une prévalence de 3.5% 

au lieu de 20%.(203) 

Cela peut s’expliquer par le fait que 30% du magnésium sérique est lié aux protéines sériques 

et principalement à l’albumine. Dans ce cas, on comprend qu’une hypoalbuminémie ; 

fréquente dans certaines situations pathologiques ; entraîne une sous-estimation de la 

magnésémie. En fait, le raisonnement est le même que pour la calcémie, et le dosage de la 

fraction ionisée de la magnésémie serait un reflet plus précis de la concentration active du 

magnésium sérique. 

Cependant, le dosage du magnésium ionisé n’est pas réalisé en routine dans la plupart des 

laboratoires. 

Tout comme il existe une formule de correction de la calcémie à l’albumine ; qui est rentrée 

dans la pratique quotidienne malgré ses limites ; il existe une formule de correction de la 

magnésémie à l’albumine. Cette dernière a été proposée en 1985, soit après celle de la 

calcémie : 

Magnésémie corrigée (Mg2+ c) = Magnésémie mesurée (Mg2+) + 0.005 x (40 – Albuminémie)   

avec Mg2+ et Mg2+ c en mmol/L et Albumine en g/L(205) 

I.6.2.2. Apports en magnésium : 

Aux Etats-Unis, 2 Américains sur 3 ont des apports en magnésium en deçà des apports 

journaliers recommandés (AJR) qui sont de 320 and 420 mg pour un adulte de sexe 

respectivement féminin et masculin. Chez 45% de ces sujets, les apports étaient inférieurs à 

70% des AJR et inférieurs à 50% des AJR chez 19% des sujets. (196,206,207)  
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Des résultats similaires ont été obtenus chez les Européens. (208) En France, les apports en 

Magnésium sont jugés satisfaisant chez l’adulte à partir de 380 mg/j pour l’homme et 300 mg/j 

pour la femme. (29) 

En fait, ces apports insuffisants pourraient s’expliquer par l’évolution du régime. Ce dernier est 

devenu riche en aliments raffinés et transformés qui ont une teneur très faible en magnésium. 

De plus, certains types de cuisson comme le fait de bouillir un aliment entraîne une déperdition 

importante en magnésium.(196) 

Pour rappel, Les principales sources alimentaires de magnésium sont les oléagineux, le 

chocolat, le café, les céréales complètes, les mollusques et crustacés ainsi que certaines eaux 

minérales.(30) 

I.6.3. Manifestations cliniques d’une hypomagnésémie : 

Les conséquences prouvées ou fortement suspectées d’une hypomagnésémie affectent de 

nombreux systèmes :(26–28,209,210) 

- Le système cardio vasculaire, en favorisant ou entretenant une hypertension 

artérielle, en augmentant l’incidence des intoxications aux digitaliques, en 

favorisant les arythmies ventriculaires, supra ventriculaires et les torsades de 

pointe ; et en entrainant des modification ECG telle qu’un élargissement des QRS, 

un allongement de l’espace PR, une inversion des ondes T et l’apparition d’ondes 

U. 

- Le système Neurologique et Neuro-musculaire, en favorisant l’apparition de 

crampes, faiblesses et spasmes musculaires pouvant aller jusqu’à la tétanie, en 

entrainant des vertiges, des crises d’épilepsie, et enfin l’hypomagnésémie pourrait 

entrainer des syndromes dépressifs et des états psychotiques. 

- Le système endocrinien, en augmentant l’insulinorésistance, favorisant le 

développement d’un diabète de type 2, entrainant de véritable hypoparathyroïdie 

acquise, et en favorisant l’ostéoporose et l’ostéomalacie. 

- L’hypomagnésémie entraine des désordres électrolytiques en favorisant 

l’apparition d’une hypokaliémie, une hypocalcémie et une hypophosphorémie. 

Comme exposé précédemment, l’implication d’une hypomagnésémie est suspectée dans de 

nombreux autres processus pathologiques mais nécessite des preuves plus solides. 

 

I.6.4. Etiologies de l’hypomagnésémie : 

Les causes d’hypomagnésémie sont nombreuses. On peut les classer en 3 catégories. 

I.6.4.1. Défaut d’apport et/ou d’absorption gastro-intestinale : 

Les carences d’apport peuvent se retrouver chez le sujet dénutri, dans l’anorexie mentale, 

durant une alimentation parentérale exclusive et prolongée ou encore chez le patient 

alcoolique. 

Les défauts d’absorption sont retrouvés dans certains états pathologiques comme des 

diarrhées profuses, des vomissements, dans l’insuffisance pancréatique exocrine, dans les 

entéropathies incluant la maladie cœliaque et la maladie de Crohn , après une résection 
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étendue du grêle, après une chirurgie bariatrique par by pass, dans la brulure étendue et dans 

des contextes de fistule digestive.(26–28,210) 

De nombreux médicaments sont également incriminés : Les laxatifs, certains antibiotiques, 

certains anti cancéreux, la Metformine et les inhibiteurs de la pompe à proton (IPP).(26–

28,210) 

Pour les IPP, Une méta analyse de 2019 d’études observationnelles incluant 131 507 patients 

a trouvé un odds ratio de 1.83 (95% CI [1.26 ; 2.67] ; P = 0.002) entre le traitement par IPP et 

la présence d’une hypomagnésémie. (211) 

Il semble y avoir un effet de dose et cette association semble d’autant plus forte que le patient 

reçoit le traitement depuis longtemps.(211–215) 

I.6.4.2. Perte rénale : 

Les étiologies d’hypomagnésémie par perte rénale peuvent être de cause congénitale ou 

acquises. 

Parmi les étiologies congénitales, on retrouve certaines tubulopathies comme le syndrome de 

Gitelman, le syndrome de Bartter, l’hypercalcémie familiale avec hypocalciurie, 

l’hypomagnésémie familiale avec hypercalciurie. (26–28,210) 

 

Parmi les causes acquises, on retrouve un diabète sucré mal contrôlé, une hypercalcémie, 

l’alcoolisme chronique, le syndrome de levé d’obstacle, la reprise de diurèse après une 

nécrose tubulaire aigue.(26–28,210) 

 

Enfin, on retrouve de nombreux médicaments inducteurs d’une perte rénale en magnésium : 

 

 Traitements cardio-vasculaires : 

- Les diurétiques thiazidiques sont associés à un risque d’hypomagnésémie multiplié 

par 2 à 3 avec un effet dose-dépendant. Il semblerait que ces médicaments 

entraînent indirectement une diminution de l’activité du canal TRPM6.(28,216,217) 

- Les diurétiques de l’anse sont suspectés d’induire des hypomagnésémies sur des 

hypothèses physiologiques mais les études descriptives retrouvent en fait un effet 

hypermagnésémiant.(28,217) 

- Les diurétiques épargneurs du potassium n’ont jamais été associé avec 

l’hypomagnésémie(217) 

- La Digoxine via son action sur une sous unité de la pompe Na+/K+ ATPase que 

l’on retrouve dans le tube contourné distale entraine une hypermagnésurie avec 

parfois des hypomagnésémies.(28,218,219) 
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Anti-cancéreux : 

- Les sels de platine avec un effet dose dépendant. Une hypomagnésémie est 

retrouvée chez 90% des patients traités par Cisplatine en l’absence de mesure 

préventive prise. Il semblerait que le mécanisme de la perte rénale soit 

prépondérant mais une perte digestive est également suspectée. Ces mécanismes 

sont mal élucidés.(28,220–222) 

- Les anticorps Monoclonal EGFR (antibody epidermal growth factor receptor) 

incluant le Panitumumab, Cetuximab et Bevacizumab sont associés à une 

hypomagnésémie avec pour hypothèse l’induction d’une baisse d’expression 

indirecte des canaux TRPM6 rénaux.(223–228) Une méta analyse de 25 essais 

randomisés incluant 16 400 patients a retrouvé une incidence d’hypomagnésémie 

de 34% chez la patients traités.(224) 

 

Les inhibiteurs de la Calcineurine :  

- Cette catégorie inclue le Ciclosporine et le Tacrolimus utilisés comme 

immunosuppresseur dans la plupart des greffes d’organe. Le Tacrolimus est plus 

pourvoyeur d’hypomagnésémie que la Ciclosporine. Ils réduisent l’expression des 

canaux TRPM6 au niveau rénal.(229–232) Cette hypomagnésémie induite par ces 

traitements post transplantation est corrélée avec l’apparition d’un diabète de type 

2 post transplantation qui grève la survie du patient et du greffon.(233–237) 

 

Antimicrobiens : 

- Les Aminoglycosides par effet de classe en entrainant un syndrome de Bartter like. 

Le risque d’hypomagnésémie augmente avec l’augmentation de la dose et de la 

durée de traitement et peut persister à distance de l’arrêt du traitement.(238–243) 

- l’Amphotericin B ; un antifongique ; entrainerait une hypomagnésémie chez 75% 

des patients traités en perturbant le bon fonctionnement du tube contourné distal. 

Cet effet est réversible mais peut persister à distance de l’arrêt du traitement.(244–

247) 

- Le Pentamidine ; utilisé en prévention des pneumonies à Pneumocystis Jirovecii ; 

a été associé à de nombreux cas d’hypomagnésémie par perte rénale sans que le 

mécanisme soit élucidé.(248–250) 

-  Le Foscarnet ; principalement utilisé dans le traitement des virémies à CMV 

(Cytomégalovirus) de l’immunodéprimé ; a été associé à une hypomagnésémie. Il 

entrainerait une fuite rénale mais a également un effet chélateur des ions 

divalents.(251–253) 

 

I.6.4.3.  Déplacement vers le milieu intra-cellulaire : 

Une hypomagnésémie par transfert du milieu extra-cellulaire vers le milieu intra-cellulaire peut 

se rencontrer dans certains états pathologique comme la décompensation d’un diabète,  le 

hungry bone syndrome après une para-thyroïdectomie, dans la thyrotoxicose sévère, dans la 
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cirrhose hépatique et en cas de correction d’une acidose métabolique par agents 

alcalinisant.(27,28,210) 

De plus, certaines thérapeutiques seraient en cause comme l’insuline(254,255) ; la 

Metformine(256), les aérosols de théophylline, salbutamol et terbutaline(238,257) ; 

l’épinéphrine(258,259) et le teriparatide.(260) 

 

I.6.5. Traitement par Magnésium : 

A l’heure actuelle, les preuves du bénéfice d’un traitement par magnésium n’ont été établies 

que dans certaines situations : 

- Hypomagnésémie et ses manifestations cliniques 

- Prévention et traitement de la Torsade de pointe  

- Pré éclampsie 

- En prévention de la fréquence et de l’intensité des crises migraineuses bien que 

pour le moment cela ne fasse pas l’objet de recommandations officielles en France 

par les sociétés savantes. 

Le magnésium existe sous une forme intra-veineuse et une forme per os. 

La forme intra-veineuse est le sulfate de Magnésium. Selon le résumé des caractéristiques du 

produit, les indications d’un tel traitement sont les suivantes : 

- Traitement curatif des torsades de pointes 

- Traitement des hypokaliémies aigues associées à une hypomagnésémie 

- Apports magnésiens lors de la rééquilibration hydroélectrolytique 

- Apports magnésiens en nutrition parentérale 

- Traitement préventif et curatif de la crise d’éclampsie 

 

La forme per os existe sous diverses galéniques. Aucune n’est remboursée par la sécurité 

sociale. Selon le résumé des caractéristiques du produit, les indications de la supplémentation 

per os sont les suivantes : 

- Nervosité, irritabilité, anxiété légère, fatigue passagère, troubles mineurs du 

sommeil 

- Crampes musculaires, fourmillements 

 

 

I.6.6. Hypomagnésémie et sujet âgé : 

I.6.6.1. Epidémiologie : 

En population générale, une étude descriptive réalisée aux pays bas retrouve une prévalence 

de 1.9% d’hypomagnésémie chez les plus de 75 ans.(199) Dans un Hôpital au Népal, une 

prévalence de 26% d’hypomagnésémie est retrouvée en hospitalisation aigue chez les plus 
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de 80 ans(201). Dans un service se rapprochant d’un SSR gériatrique en Ecosse, une 

incidence de 4.4% d’hypomagnésémie a été retrouvée. Cette étude date des années 90.(204) 

A ce jour et en regard de la revue de la littérature, il est difficile d’établir une prévalence 

d’hypomagnésémie chez le sujet âgé hospitalisé en court séjour gériatrique en France. 

I.6.6.2. Spécificités du sujet âgé : 

Tandis que l’âge est souvent associé à une diminution du stock total de magnésium(261), la 

magnésémie, elle, reste constante.(262,263) Une magnésémie anormale est donc associée à 

un état pathologique. Cependant, les concentrations intra-cellulaires en magnésium semblent 

diminuer avec l’avancée en âge en l’absence de toute pathologie. (261) 

La magnésémie n’est pas toujours le reflet de la concentration intra-cellulaire en magnésium 

et elle peut être normale en présence d’un réel déficit intra-cellulaire avec manifestations 

cliniques.(198) 

L’âge est un facteur de risque indépendant d’insuffisance d’apport en magnésium.(264–269) 

tandis que les besoins journaliers eux ne changent pas avec l’âge. 

Plusieurs conditions peuvent concourir à une fréquence plus élevée de l’hypomagnésémie 

chez nos patients gériatriques : 

- Des états de dénutrition plus fréquents que chez l’adulte jeune(270) 

- Une diminution physiologique de l’absorption intestinale. (198,263,271) 

- Une diminution de la réabsorption rénale du magnésium sur diminution des 

capacités de réabsorption tubulaire avec l’avancée en âge. (262,271,272) 

- Une polymédication plus importante et plus fréquente avec des médicaments 

interférant avec la physiologie digestive et rénale du magnésium. 

- Des comorbidités plus fréquentes et plus nombreuses, intriquées pouvant 

également interférer avec l’homéostasie du magnésium. 

 

I.6.6.3. Magnésium et vieillissement : 

Une carence en magnésium pourrait accentuer le processus physiologique du vieillissement. 

En effet, le magnésium joue un rôle anti-oxydant. Une carence favoriserait alors le 

développement d’un stress oxydatif avec production de médiateurs de l’inflammation qui 

contribuerait alors à un état d’inflammation chronique à bas bruit du sujet âgé appelé 

« inflammaging ». (273–279) 

De plus, l’activité anti-inflammatoire et vasodilatatrice du magnésium au niveau vasculaire, et 

son activité protectrice quant au développement d’une insulinorésistance et donc d’un diabète 

de type 2, sont autant de leviers limitant le vieillissement vasculaire qui joue un rôle 

prépondérant dans un vieillissement réussi. En cas d’hypomagnésémie, ce facteur protecteur 

disparait ou du moins s’atténue. 

Étant donné le rôle majeur prouvé du magnésium dans la stabilité de l’ADN et de la réparation 

de ses lésions, ce dernier pourrait prévenir ou ralentir le raccourcissement des télomères qui 

est une composante majeure du vieillissement physiologique. 
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I.6.6.4. Impact de l’hypomagnésémie chez le sujet âgé : 

L’hypomagnésémie pourrait être impliquée dans plusieurs syndromes gériatriques. En effet, 

on a précédemment montré que l’hypomagnésémie était suspectée d’entraîner des 

conséquences négatives sur la cognition et le sommeil avec cependant un niveau de preuve 

faible ne permettant pas de conclure formellement. De plus, étant donné son rôle pro-

ostéoblastique et son rôle dans le bon fonctionnement de la cellule musculaire, une 

hypomagnésémie pourrait être un facteur de risque de chute, et/ou un facteur de gravité 

entrainant une plus grande propension à la fracture qui nécessiterait alors d’être 

systématiquement recherchée pour être prévenue ou corrigée, tout comme la vitamine D ou 

la calcémie.  

Mais il existe peu d’études ayant étudiées le lien entre hypomagnésémie et syndrome 

gériatrique. Une étude rétrospective Sud-Américaine a retrouvé que les sujets âgés 

hospitalisés en service aigue présentant une hypomagnésémie ont un risque six fois plus élevé 

de développer un syndrome confusionnel aigu. (280) 

Une étude de 2020 menée au sein de deux services de médecine polyvalente en Italie a 

montré que l’hypomagnésémie était un marqueur indépendant de mortalité intra-hospitalière 

chez ses patients. Cette étude n’a cependant pas été menée spécifiquement chez le sujet âgé 

de court séjour gériatrique bien qu’elle comprenait une population majoritairement âgée.(281) 

 

En regard de la littérature, il existe une absence de données sur la prévalence et l’impact de 

l’hypomagnésémie chez un patient hospitalisé en service de médecine aigue gériatrie en 

France et en Europe. L’étude proposée dans cette thèse serait un travail pilote sur l’impact 

que peut avoir la découverte d’une hypomagnésémie lors d’une hospitalisation en médecine 

aigue gériatrique. 
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Partie II : Etude 

II.1. Introduction : 

Le magnésium est le 4éme cation le plus abondant après le Sodium, le Potassium et le 

Calcium, et est le 2éme cation intra-cellulaire le plus abondant après le Potassium. Il intervient 

dans le fonctionnement de plus de 600 enzymes.(27,282)  

L’homéostasie du magnésium corporel est un équilibre entre les apports alimentaires, 

l’absorption intestinale, l’excrétion rénale ainsi que la régulation entre la forme de stockage 

dans les os et la concentration intra et extra-cellulaire. La physiologie du Magnésium n’est pas 

totalement élucidée.(26) 

 

Aux Etats-Unis, 2 Américains sur 3 ont des apports en magnésium en deçà des apports 

journaliers recommandés (AJR) qui sont de 320 et 420 mg pour un adulte de sexe 

respectivement féminin et masculin.  Chez 45% de ces sujets, les apports étaient inférieurs à 

70% des AJR et inférieurs à 50% des AJR chez 19% des sujets. Des résultats similaires ont 

été obtenus chez les Européens. (26,193,203-205)  

 

Le seuil d’hypomagnésémie varie selon les études. La littérature récente fixe ce seuil à 0.7 

mmol/L soit 17 mg/L. L’hypomagnésémie sévère est définie par un seuil inférieur à 0.4 mmol/L 

soit 10 mg/L. (27,196–198) 

 

L’hypomagnésémie n’est pas une anomalie rare. En effet, son incidence en population 

générale est estimée autour des 2%.(199) En hospitalisation aigue ; non spécifiquement 

gériatrique ; elle est estimée entre 11% et 30% selon les études.(200,201). Elle semble plutôt 

autour des 30% chez les patients gériatriques. Une incidence plus élevée entre 20 et 40% est 

retrouvée dans des unités de soins intensifs Américaines. (202,203) Une prévalence de 4.4% 

a été retrouvée dans l’équivalent  d’une unité de SSR gériatrique en Ecosse.(204)  

 

Les effets de l’hypomagnésémie sont décrits par de nombreuses études. Elle est associée à 

des atteintes cardio-vasculaires (troubles du rythme, Hypertension Artérielle (HTA,) syndrome 

métabolique, éclampsie), des troubles endocrinologiques (augmentation risque de Diabète de 

type 2 (DT2), dysrégulation de la Parathormone), des troubles psychiatriques(102-109) 

(dépression, psychose et insomnie) ; des troubles électrolytiques (Hypokaliémie, 

hypocalcémie, hypophosphatémie) et des troubles Neuromusculaires(75-91,149-152) 

(Crampes musculaires, faiblesse musculaire, tétanie, vertige, ataxie, convulsions), et même à 

une augmentation de la mortalité intra-hospitalière. (281) 

 

Le vieillissement « normal » est associé à une diminution du magnésium total et du 

magnésium intra-cellulaire, sans retentissement sur le taux sérique. Cependant, chez de 

nombreux sujets âgés, notamment fragiles et dépendants, de nombreux facteurs concourent 

à l’apparition d’une hypomagnésémie : Une baisse des apports alimentaires, une réduction de 

l’absorption digestive et une augmentation de l’excrétion urinaires.(196,263) Ces trois 
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composantes sont accentuées par la polypathologie et la polymédication que l’on retrouve 

chez de nombreux sujets âgés hospitalisés dans les services de court séjour gériatrique.(283) 

 

Parmi ces thérapeutiques inductrices d’hypomagnésémie, on y retrouve de nombreux 

traitements (23 ;25,207-250) dont certains retrouvés fréquemment chez le sujet âgé 

hospitalisés en court séjour gériatrique comme, de manière non exhaustive : l’insuline, la 

Metformine, les Béta-2-mimétiques et anticholinergiques inhalés, les inhibiteurs de la pompe 

à proton, les laxatifs et les diurétiques.   

 

Enfin, la plupart des études sur le magnésium ne prennent en compte ni la magnésémie 

corrigée à l’albumine, ni le magnésium ionisé, reflet plus précis du magnésium actif. Pourtant, 

le magnésium sérique  est pour une fraction non négligeable liée à l’albumine sérique et on 

surestime probablement la prévalence de l’hypomagnésémie chez les populations avec des 

albumines abaissées, situation très fréquente en court séjour gériatrique.(203) 

 

Enfin, la découverte d’une hypomagnésémie en gériatrie pourrait entraîner des conséquences 

importantes, en étant par exemple associée à une augmentation du risque de syndrome 

confusionnel aigue en service hospitalier aigu (280) et même à une surmortalité (281) 

 

En regard de la littérature, il existe une absence de données sur la prévalence et l’impact de 

l’hypomagnésémie chez un patient hospitalisé en service de médecine aigue gériatrie en 

France et en Europe.  
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II.2. Matériel et Méthodes : 

II.2.1. Schéma et population étudiée : 

Nous avons mené une étude descriptive rétrospective et monocentrique au sein des services 

de post urgence gériatrique et de médecine interne gériatrique du CHU de Limoges. 

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer l’impact de la découverte d’une 

hypomagnésémie au cours du séjour hospitalier de ces patients sur la mortalité intra-

hospitalière en court séjour gériatrique. 

Les objectifs secondaires seront d’étudier l’impact d’une hypomagnésémie sur la durée de 

séjour, le taux de réhospitalisation à 1,3 et 6 mois, d’étudier le lien entre l’hypomagnésémie et 

la présence de certains troubles ioniques, de certains traitements et de la présence de certains 

syndromes gériatriques au cours du séjour. 

Enfin, ces liens seront étudiés en prenant en compte la magnésémie corrigée à l’albumine. 

 

Les patients inclus sont les patients de 75 ans et plus ayant bénéficié d’un dosage de la 

magnésémie durant leur hospitalisation au CHU de Limoges entre le 01/06/2019 et le 

31/10/2022 inclus. 

Les critères d’exclusion sont : Un âge inférieur à 75 ans, l’absence de dosage du magnésium, 

la présence d’une hypermagnésémie. 

Pour les patients ayant bénéficié de plusieurs dosages de la magnésémie au cours de leur 

séjour hospitalier, seul le premier dosage en court séjour a été pris en compte.  

 

II.2.2. Données recueillies : 

II.2.2.1. Recrutement des patients : 

Les patients ont été recruté via une demande réalisée auprès du laboratoire de pharmacologie 

du CHU de Limoges qui a établis informatiquement la liste de tous les dosages du magnésium 

sérique réalisés entre le 01/06/2019 et le 31/10/2022 au sein des Unités Fonctionnelles (UF) 

de la Médecine Interne Gériatrique (MIG) et du Post Urgence Gériatrique (PUG) 

II.2.2.2. Données biologiques : 

Les données biologiques ont été recueillie depuis le logiciel du CHU de Limoges (Cyberlab) à 

partir du dossier informatisé des patients. Ces données comportent : La kaliémie, 

phosphorémie, calcémie, créatinémie, clairance de la créatine utilisant la formule CKD-EPI, 

l’hémoglobine et l’albumine. Ces données biologiques ont été recueillies sur la biologie 

réalisée à l’admission du patient.  

Le seuil d’hypomagnésémie est fixé à 17 mg/L et celui de l’hypermagnésémie à 26 mg/L 

comme décrit dans la littérature. Les seuils proposés par le laboratoire du CHU de Limoges 

n’ont pas été retenus (18-23 mg/L) pour être en accord avec la littérature.(27,196–198) 

La calcémie considérée dans cette étude est celle après correction à l’albuminémie. 

Les seuils de normalité de la kaliémie (3.7-5.4 mmol/L), calcémie (2.1-2.6 mmol/L), et de la 

phosphorémie (0.87-1.45 mmol/L) sont celles fixées par le laboratoire du CHU de Limoges. 
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II.2.2.3. Données médicales : 

Les antécédents des patients ont été recueillies depuis l’observation médicale de leur 

hospitalisation et l’étude de leur dossier médical à partir du logiciel Crossway. A partir de ces 

antécédents a été établi le score de Charlson indexé à l’âge du patient.(283–285) 

La mortalité intra-hospitalière comptabilise les patients décédés durant leur séjour en court 

séjour gériatrique au sein du CHU de Limoges. Cette information a été recueillie depuis le 

dossier médical Crossway du patient. 

Le Taux de transfert en service de Soins de Suite et de Réadaptation (SSR) a été établi en 

prenant en compte les transferts vers d’autres SSR que celui du CHU de Limoges. Cette 

information était disponible dans l’observation médicale de l’hospitalisation du patient. 

Les taux de réhospitalisation à 1,3 et 6 mois ont été calculé en prenant en compte les 

réhospitalisation au sein du CHU de Limoges car notifiée sur le dossier médical Crossway. 

D’éventuelles réhospitalisation dans d’autres hôpitaux n’ont pas pu être pris en compte. 

Les traitements des patients ont été recueillies depuis leur observation médicale du séjour. 

Cela correspond à leur traitement à l’entrée. 

Le lieu de résidence du patient a été recueillie depuis l’observation médicale du patient. Il 

correspond au lieu de vie avant l’hospitalisation. Ce lieu peut être un Etablissement 

d’Hébergement pour Personnes Âgées Dépendantes (EHPAD), le domicile ou le foyer 

logement. 

Les syndromes gériatriques recueillis sont le syndrome confusionnel aigu, la chute, la 

déshydratation, le globe vésical, la constipation/fécalome et la dénutrition. Ils ont été recueillis 

à partir du motif d’hospitalisation noté sur l’observation médicale.  

Pour la dénutrition, la période de l’étude était composée d’une période antérieure aux 

recommandations françaises de la Haute Autorité de Santé (HAS) 2021 et d’une période 

postérieure où les nouveaux critères étaient appliqués. Le diagnostic de dénutrition était retenu 

sur la présence dans le dossier d’une dénutrition notifiée par le praticien en charge du patient. 

II.2.3. Technique de dosage du magnésium sérique : 

La méthode de dosage de la magnésémie par le laboratoire du CHU de Limoges est une 

technique analytique à plasma à couplage inductif couplée à spectromètres à émission 

atomique soit ICP-OES.  

II.2.4. Considérations éthiques : 

Cette étude a reçu l’aval du comité d’éthique du CHU de Limoges, enregistré au numéro 40-

2023-06 

II.2.5. Analyse statistique : 

Les comparaisons entre proportions ont été effectuée avec le test du Chi2. Quand les effectifs 

étaient insuffisants, le coefficient de correction de Yates a été appliqué. 

Les comparaisons entre moyennes ont été réalisées avec le test t de Student 

Le seuil de significativité pour toutes les analyses est fixé à p < 0.05 
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II.2.6. Critère de jugement principal : 

Le critère de jugement principal de cette étude est la comparaison de la mortalité au sein du 

service d’hospitalisation de court séjour gériatrique, entre le groupe hypomagnésémie et le 

groupe normomagnésémie. 

 

II.2.7. Critères secondaires :  

Les critères secondaires de cette étude comportent : 

- Le Taux de réhospitalisation à 1, 3 et 6 mois de l’hospitalisation initiale 

- Le taux de transfert en SSR 

- La durée de séjour en court séjour en jours 

- L’association avec d’autres anomalies biologiques du Potassium, Calcium corrigé 

à l’albumine, Phosphore, Hémoglobine et Débit de filtration Glomérulaire 

concomitantes au dosage de la Magnésémie. 

- L’association avec certains syndromes gériatriques présentés durant le séjour : La 

chute, le globe vésical, la constipation, la déshydratation, la dénutrition et le 

syndrome confusionnel aigu 

- Enfin, le critère principal et les critères secondaires précédemment décrits seront 

étudiés en prenant en compte la magnésémie corrigée à l’albuminémie selon la 

formule suivante : 

Mg2+ c = Mg2+ mesurée + 0.005 x (40 – Albuminémie) avec Mg2+ en mmol/L et Albuminémie 

en g/L(205) 
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II.3. Résultats : 

II.3.1. Population : 

 

Figure 1 : Diagramme de flux de la cohorte 
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population étudiée 

*Etablissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes **Insuffisance rénale chronique ***Broncho-pneumopathie 

chronique obstructive ***Maladie thrombo-embolique veineuse 

 Normomagnésémie 

36.8% (n=50)  

Hypomagnésémie 

63.2% (n=86) 

Total  

N= 136 

Valeur 
p 

Sexe, % (n)    0.007 

- Femme 

- Homme 

40% (20) 

60% (30) 

63.95% (55) 

36.05% (31) 

55.15% (75) 

44.85% (61) 

 

 

Age, moyenne en année (écart type) 87.1 (5.97) 85.12 (5.35) 85.8 (5.6) 0.056 

Score de Charlson, moyenne (écart type) 7.87 (1.99) 7.69 (2.29) 7.75 (2.18) 0.624 

Lieu de vie, % (n)    0.95 

- Domicile ou Foyer logement 

- EHPAD* 

88% (44) 

12% (6) 

88.37% (76) 

11.63% (10) 

88.2% (120) 

11.8% (16) 

 

Nombre de médicaments sur l’ordonnance 

d’entrée, % (n) 

    

- Supérieur ou égal à 5  

- Supérieur ou égal à 10 

90% (45) 

46% (23) 

87.21% (75) 

45.35% (39) 

88.2% (120) 

45.6% (62) 

0.63 

0.94 

Antécédents, % (n)     

- Hypertension artérielle 

- IRC** stade III ou plus 

- Anxio-dépression 

- Troubles Neurocognitifs 

- Diabète 

- Insuffisance cardiaque 

- Fibrillation auriculaire 

- Accident vasculaire cérébral 

- Syndrome coronarien aigu 

- BPCO***/Asthme 

- IRC stade IV ou plus 

- Cancer solide moins de 6 mois 

- Ostéoporose 

- Artériopathie membres inférieurs 

- Epilepsie 

72% (36) 

48% (24) 

30% (15) 

34% (17) 

26% (13) 

38% (19) 

36% (18) 

26% (13) 

22% (11) 

14% (7) 

10% (5) 

12% (6) 

10% (5) 

4% (2) 

2% (1) 

77.91% (67) 

38.37% (33) 

34.88% (30) 

30.23% (26) 

33.72% (29) 

24.42% (21) 

24.42% (21) 

13.96% (12) 

16.28% (14) 

16.28% (14) 

11.63% (10) 

8.14% (7) 

6.98% (6) 

9.3% (12) 

6.98% (6) 

75.74% (103) 

41.91% (57) 

33.1% (45) 

31.62% (43) 

30.89% (42) 

29.41% (40) 

28.68% (39) 

18.38% (25) 

18.38% (25) 

15.44% (21) 

11.02% (15) 

9.56% (13) 

8.1% (11) 

7.35% (10) 

5.15% (7) 

0.44 

0.27 

0.56 

0.65 

0.35 

0.094 

0.15 

0.08 

0.41 

0.13 

0.77 

0.66 

0.77 

0.42 

0.39 

Motifs d’Hospitalisation, % (n)     

- Sepsis 

- Décompensation cardiaque 

- MTEV**** 

- Syndrome coronarien aigu 

- Accident vasculaire cérébral 

- Décompensation BPCO** 

52% (26) 

18% (9) 

2.33% (2) 

6% (3) 

6% (3) 

6% (3) 

54.65% (47) 

26.74% (23) 

4.65% (4) 

2.33% (2) 

1.16% (1) 

1.16% (1) 

53.68% (73) 

23.53% (32) 

4.41% (6) 

3.68% (5) 

2.94% (4) 

2.94% (4) 

0.76 

0.25 

1 

0.53 

0.28 

0.28 
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Il n’a pas été retrouvé de différence significative entre les deux groupes en dehors du sexe. 

Le groupe hypomagnasémie était principalement composé de femme à 64% contre 40% dans 

le groupe normomagnasémie.  

L’âge moyen était de 85 ans avec un score de comorbidité de Charlson moyen à 7,75. Les 

antécédents étaient principalement cardiovasculaires (HTA, insuffisance cardiaque, diabète) 

et environ un tiers avait des troubles neurocognitifs connus. Environ 42% avaient une 

insuffisance rénale chronique connue. 

Les patients venaient en grande majorité du domicile (88%), le motif d’hospitalisation pour plus 

de la moitié était un sepsis. 

 

Tableau 2 : Thérapeutiques et valeurs biologiques à l’entrée  
*DFG = débit de filtration glomérulaire 

  Normomagnésémie 
(N=50) 

Hypomagnésémie 
(N=86) 

Odds 
Ratio 

Intervalle de 
confiance à 

95% 

P 
Value 

Thérapeutiques à l’entrée, % (n) 

     

- Diurétique de l’anse 

- Diurétique thiazidique 

- Diurétique épargneur 
du potassium 

- Inhibiteur de la pompe 

à proton 

- Metformine 

- Insuline 

- Laxatifs 

74% (37) 

18% (9) 

10% (5) 

 

44% (22) 

10% (5) 

16% (8) 

26% (13) 

30.23% (26) 

26,74% (23) 

6.98% (6) 

 

53.49% (46) 

17.44% (15) 

10.47% (9) 

24.42% (21) 

0.51 

1,66 

0.68 

 

1.46 

1.9 

0.61 

0.92 

[0,25-1.05] 

[0,7-3,94] 

[0.2-2.35] 

 

[0.72-2.94] 

[0.65-5.59] 

[0.22-1.7] 

[0.41-2.05] 

0.065 

0,25 

0.77 

 

0.29 

0.24 

0.35 

0.84 

Biologie à l’entrée, % (n) 

     

- Hypokaliémie 

- Hyperkaliémie 

- Hypophosphorémie 

- Hyperphosphorémie 

- Hypocalcémie 

- Hypercalcémie 

- Anémie 

- DFG* < 60 mL/min 

- DFG* < 30 mL/min 

- DFG* < 15 mL/min 

42% (21) 

0% (0) 

38.78% (19/49) 

10.2% (5/49) 

2.04% (1/49) 

16.32% (8/49) 

64% (32) 

58% (29) 

26% (13) 

8% (4) 
 

39.53% (34) 

1.16% (1) 

44.7% (38/85) 

15.29% (13/85) 

11.63% (10) 

18.6% (16) 

77.91% (67) 

50% (43) 

19.77% (17) 

9.3% (8) 
 

0.9 

 

1.28 

1.59 

6.45 

1.2 

1.98 

0.72 

0.7 

1.18 

[0.44-1.83] 

 

|0.63-2.62] 

[0.53-4.76] 

[0.8-52] 

[0.47-3.04] 

[0.92-4.28] 

[0.36-1.45] 

[0.31-1.6] 

[0.34-4.14] 

0.78 

 

0.5 

0.41 

0.097 

0.7 

0.08 

0.37 

0.4 

1 
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Dans le groupe hypomagnésémie : 

- On retrouve moins de diurétique de l’anse (30% versus 74%) mais plus de 

diurétique thiazidique (26% versus 18%).  

- On retrouve plus de Metformine (17.5% versus 10%) mais moins d’insuline (10.5% 

versus 16%) 

- On retrouve plus d’inhibiteur de la pompe à proton (53% versus 44%).  

Ces résultats sont non significatifs entre les deux groupes. 

Dans le groupe hypomagnésémie : 

- On retrouve plus d’hypocalcémie (11,63% versus 2,04%)  

- On retrouve plus d’hyperphosphorémie (15.3% versus 10.2%) 

- On retrouve plus d’anémie (78% versus 64%) 

- On retrouve une fonction rénale moins altérée à l’entrée (58% versus 50% pour le 

DFG < 60 mL/min et 26% versus 19.8% pour le DFG < 30 mL/min) 

Ces résultats sont non significatifs entre les deux groupes 

Dans le groupe hypomagnésémie, il manquait une donnée concernant la phosphorémie. Dans 

le groupe normomagnésémie, il manquait une donnée concernant la phosphorémie et la 

calcémie. 
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II.3.2. Critère principal : 

 

 

Tableau 3 : Mortalité en court séjour gériatrique 
 

Normomagnésémie 
(N=50) 

Hypomagnésémie 
(N=86) 

Odds 
Ratio 

Intervalle de 
confiance à 95% 

P Value 

Mortalité intra-

hospitalière, % (n) 

18% (9) 11.63% (10) 0.6 [0,23-1,59] 0,3 

 

On retrouve une mortalité plus élevée dans le groupe normomagnésémie (18% versus 11.6%) 

de manière non significative. 

 

 

II.3.3. Critères secondaires : 

II.3.3.1. Caractéristiques de la population en considérant la magnésémie corrigée à 

l’albumine : 

 

Sur le plan des caractéristiques principales : 

- On retrouve une population significativement plus jeune dans le groupe en 

hypomagnésémie corrigée (84.55 ans versus 87 ans, p = 0.01) 

- On retrouve un antécédent de diabète plus fréquemment dans le groupe en 

hypomagnésémie corrigée (39% versus 23.6%, OR = 2.07). Ce résultat est à la 

limite de la significativité avec un p = 0.052 

- Il n’y a pas de différence significative concernant les autres caractéristiques de la 

population 
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Tableau 4 : Thérapeutiques et valeurs biologiques à l’entrée en considérant la magnésémie corrigée 

*DFG = Débit de Filtration Glomérulaire 

  Normomagnésémie 

corrigée (N=72) 

Hypomagnésémie 

corrigée (N=64) 

Odds 

Ratio 

Intervalle de 

confiance à 
95% 

P 

Value 

Thérapeutiques à l’entrée, % (n) 

     

- Diurétique De l’anse 

- Diurétique thiazidique 

- Diurétique épargneur 
du potassium 

- Inhibiteur de la pompe 

à proton 

- Metformine 

- Insuline 

- Laxatifs 

43% (31) 

15.28% (11) 

11.11% (8) 

 

37.5% (27) 

9.72% (7) 

11.11% (8) 

26.39% (19) 

28.13% (18) 

32.81% (21) 

10.94% (7) 

 

64.01% (41) 

20.31% (13) 

14.06% (9) 

23.44% (15) 

0.52 

2.71 

0.98 

 

2.97 

2.37 

1.31 

0.85 

[0.25-1.07] 

[1.18-6.2] 

[0.33-2.87] 

 

[1.48-5.97] 

|0.88-6.37] 

[0.47-3.63] 

[0.39-1.86] 

0.07 

0.016 

0.97 

 

0.002 

0.082 

0.6 

0.69 

Biologie à l’entrée, % (n) 

     

- Hypokaliémie 

- Hyperkaliémie 

- Hypophosphorémie 

- Hyperphosphorémie 

- Hypocalcémie 

- Hypercalcémie 

- Anémie 

- DFG* < 60 mL/min 

- DFG* < 30 mL/min 

- DFG* < 15 mL/min 

41.67% (30) 

0% (0) 

38.57% (27) 

8.57% (6) 

1.41% (1) 

21.13% (15) 

65.28% (47) 

54.17% (39) 

22.22% (16) 

6.94% (5) 

39.06% (25) 

1.56% (1) 

47.62% (30) 

19.05% (12) 

15.63% (10) 

14.06% (9) 

81.25% (52) 

51.56% (33) 

21.88% (14) 

10.94% (7) 

0.9 

 

1.45 

2.51 

13.15 

0.61 

2.3 

0.9 

0.98 

1.65 

[0.45-1.79] 

 

[0.73-2.89] 

[0.88-7.15] 

[1.63-105.88] 

[0.25-1.51] 

[1.04-5.08] 

[0.46-1.77] 

[0.43-2.21] 

[0.5-5.48] 

0.76 

 

0.29 

0.08 

0.0024 

0.28 

0.036 

0.76 

0.96 

0.41 

 

On retrouve de manière significative plus fréquemment un traitement par diurétique thiazidique 

dans le groupe en hypomagnésémie corrigée (32.8% versus 15.3%, OR = 2.71, p = 0.016). 

On retrouve de manière significative plus fréquemment un traitement par inhibiteur de la 

pompe à proton dans le groupe en hypomagnésémie corrigée (64% versus 37.5%, OR = 2.97, 

p = 0.002)  

On retrouve moins fréquemment un traitement par diurétique de l’anse dans le groupe 

hypomagnésémie corrigée (28.1% versus 43%). Ce résultat n’est pas significatif. 

On retrouve plus fréquemment un traitement par Metformine dans le groupe hypomagnésémie 

corrigée (20.31% versus 9.72%). Ce résultat n’est pas significatif. 

 

On retrouve de manière significative plus d’hypocalcémie à l’entrée dans le groupe 

hypomagnésémie corrigée (15.6% versus 1.4%, OR = 13.15, p = 0.0024). Cependant, les 

échantillons sont de petite taille avec 1 patient ayant présenté une hypocalcémie à l’entrée 

dans le groupe avec une magnésémie corrigée normale et 10 patients dans le groupe avec un 

hypomagnésémie corrigée. 
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On retrouve significativement plus d’anémie à l’entrée dans le groupe hypomagnésémie 

corrigée (81.25% versus 65.3%, OR = 2.3, p = 0.036). 

On ne retrouve pas de différence significative de kaliémie et de la phosphorémie à l’entrée 

entre les deux groupes. 

On ne retrouve pas de différence significative de valeur de débit de filtration glomérulaire CKD 

EPI à l’entrée entre les deux groupes. 

II.3.3.2. Autres critères secondaires : 

 

Tableau 5 : Mortalité en court séjour Gériatrique en considérant la magnésémie corrigée : 

 Normomagnésémie 

Corrigée (N=72) 

Hypomagnésémie 

corrigée (N=64) 

Odds 

Ratio 

Intervalle de 

confiance à 95% 

P Value 

Mortalité intra-
hospitalière, % (n) 

15.28% (11) 12.5% (8) 0.79 [0.3-2.11] 0.64 

 

On ne retrouve pas de différence significative de mortalité entre les deux groupes en corrigeant 

la magnésémie à l’albumine. 

 

Tableau 6 : Réhospitalisation et taux de transfert en SSR 
 

Normomagnésémie 

(N=50) 

Hypomagnésémie  

(N=86) 

Odds 

Ratio 

Intervalle de 

confiance à 
95% 

P Value 

Réhospitalisation à 1 mois, 

% (n) 

5,13% (2) 19,72% (14) 4,54 [1,09-18,94] 0,038 

Réhospitalisation dans les 3 

mois, % (n) 

15,38% (6) 28,16% (20) 2,16 [0,79-5,94] 0,13 

Réhospitalisation dans les 6 
mois, % (n) 

46,15% (18) 56,34% (40) 1,51 [0,69-3,31] 0,31 

Transfert en SSR, % (n) 36,59% (15) 48,68% (37) 1,64 [0,75-3,57] 0,21 

 Normomagnésémie 
Corrigée (N=72) 

Hypomagnésémie 
corrigée (N=64) 

Odds 
Ratio 

Intervalle de 
confiance à 

95% 

P Value 

Réhospitalisation à 1 mois, 

% (n) 

8.77% (5) 20.75% (11) 2.72 [0.88-8.44] 0.075 

Réhospitalisation dans les 3 
mois, % (n) 

19.3% (11) 28.3% (15) 1.51 [0.62-3.69] 0.37 

Réhospitalisation dans les 6 
mois, % (n) 

47.37% (27) 58.49% (31) 1.57 [0.74-3.34] 0.24 

Transfert en SSR, % (n) 42.62% (26) 46.43% (26) 1.17 [0.56-2.43] 0.68 
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On retrouve de manière significative un taux de réhospitalisation à 1 mois plus élevé dans le 

groupe en hypomagnésémie (19.72% versus 5.13%, OR = 4.54, p = 0.038). On constate ce 

résultat dans le groupe en hypomagnésémie corrigée (20.8% verus 8.8%, OR = 2.72, p = 

0.075) de manière non significative. 

On retrouve un taux de réhospitalisation à 3 mois plus élevé dans le groupe en 

hypomagnésémie (28.2% verus 15.4%, OR = 2.16) de manière non significative. On constate 

ce résultat dans le groupe en hypomagnésémie corrigée (28.3% versus 19.3%, OR = 1.51) de 

manière non significative. 

On retrouve un taux de réhospitalisation à 6 mois plus élevé dans le groupe en 

hypomagnésémie (56.3% versus 46.2%, OR = 1.51) de manière non significative. On constate 

ce résultat dans le groupe hypomagnésémie corrigée (58.5% versus 47.4%, OR = 1.57) de 

manière non significative. 

On retrouve un taux de transfert en SSR plus élevé dans le groupe en hypomagnésémie 

(48.7% versus 36.6%, OR = 1.64) de manière non significative. On ne retrouve pas cette 

différence en considérant la magnésémie corrigée. 

 

 

 

Tableau 7 : Durées de séjour  

  Normomagnésémie 

(N=50) 

Hypomagnésémie 

(N=86) 

Différence 

entre les 2 
moyennes 

Intervalle de 

confiance de la 
différence 

P 

Value 

Moyenne de 

séjour en court 
séjour 
gériatrique, 

jours (écart 
type) 

17,38 (14.05) 16,91 (10.1) -0,47 [-4,91 ; 3,97] 0,835 

 Normomagnésémie 

Corrigée (N=72) 

Hypomagnésémie 

corrigée (N=64) 

Différence 

entre les 2 
moyennes 

Intervalle de 

confiance de la 
différence 

P 

Value 

Moyenne de 
séjour en court 
séjour 

gériatrique, 
jours (écart 
type) 

17.21 (12.66) 16.94 (10.51) -0.27 [-4.2 ; 3.67] 0.89 

 

 

On ne retrouve pas de différence significative de durée de séjour entre les deux groupes 
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Tableau 8 : Syndromes gériatriques durant l’hospitalisation 

  NormoMagnésémie 

(N=50) 

HypoMagnésémie 

(N=86) 

Odds 

Ratio 

Intervalle de 

confiance à 
95% 

P Value 

Syndrome Confusionnel aigu, 

% (n) 

50% (25) 50% (43) 1 [0,5-2,01] 1 

Chute, % (n) 36% (18) 32,56% (28) 0,68 [0,41-1,79] 0,68 

Déshydratation, % (n) 50% (25) 48,84% (42) 0,95 [0,47-1,91] 0,9 

Globe vésical, % (n) 26% (13) 16,28% (14) 0,55 [0,23-1,29] 0,17 

Constipation/Fécalome, % (n) 36% (18) 22,1% (19) 0,5 [0,23-1,08] 0,08 

Dénutrition, % (n)  80% (40) 86,05% (74) 1,54 [0,61-3,88] 0,36 

Dénutrition sévère, % (n) 44% (22) 59,3% (51) 1,85 [0,91-3,74] 0,084 

 NormoMagnésémie 
corrigée (N=72) 

HypoMagnésémie 
corrigée (N=64) 

Odds 
Ratio 

Intervalle de 
confiance à 

95% 

P Value 

Syndrome Confusionnel aigu, 
% (n) 

48.61% (35) 51.56% (33) 1.13 [0.58-2.22] 0.73 

Chute, % (n) 34.72% (25) 32.81% (21) 0.92 [0.45-1.88] 0.81 

Déshydratation, % (n) 50% (36) 48.44% (31) 0.94 [0.48-1.84] 0.86 

Globe vésical, % (n) 22.22% (16) 17.19% (11) 0.73 [0.31-1.72] 0.46 

Constipation/Fécalome, % (n) 37.5% (27) 15.63% (10) 0.31 [0.14-0.71] 0.004 

Dénutrition, % (n) 83.33% (60) 84.38% (54) 1.08 [0.43-2.7] 0.87 

Dénutrition sévère, % (n) 48.61% (35) 59.38% (38) 1.55 [0.79-3.06] 0.21 

 

 

On retrouve moins de globe vésical dans le groupe en hypomagnésémie (16.3% versus 26%). 

Ce résultat n’est pas significatif. Cette différence est moindre en prenant en compte la 

magnésémie corrigée (17.2% versus 22.2%) 

On retrouve moins de constipation dans le groupe en hypomagnésémie (22.1 versus 36%). 

Ce résultat n’est pas significatif. Cette différence devient significative en prenant en compte la 

magnésémie corrigée (15.6% versus 37.5%) 

On retrouve plus de dénutrition (86% versus 80%) et plus de dénutrition sévère (59.3% versus 

44%) dans le groupe en hypomagnésémie. Ces résultats ne sont pas significatifs. 
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II.4. Discussion : 

 

II.4.1. Commentaire des résultats :  

On ne retrouve pas de surmortalité intra-hospitalière dans le groupe en hypomagnésémie dans 

cette étude. Cette surmortalité a été retrouvé de manière significative dans une étude Italienne 

récente.(281). Cette différence peut s’expliquer par la population étudiée qui diffère entre les 

deux études. Bien que la répartition des âges soient identiques, l’étude Italienne comporte des 

patients non uniquement gériatriques avec une moyenne d’âge plus jeune de 81.7 ans et 

moins comorbides. Enfin, cette étude a inclus 6980 patients ce qui permet une puissance 

statistique nettement supérieure. De plus, le seuil d’hypomagnésémie a été fixé à 16 mg/L 

dans leur étude contre 17 mg/L dans ce travail de thèse. 

La grande variabilité des valeurs seuils définissant une hypomagnésémie entre les études et 

les laboratoires est une limite vis-à-vis de la littérature portant sur l’hypomagnésémie. 

 

Durant la période de l’étude, on dénombre le passage d’environ 6564 patients en court séjour 

gériatrique parmi lesquels 140 patients ont bénéficié d’un dosage du magnésium soit 2.13% 

des patients. Cela semble très peu quand on considère l’impact d’une hypomagnésémie décrit 

dans la littérature et dans cette étude. Dans la littérature la prévalence de l’hypomagnésémie 

serait entre 10 et 30%, notre échantillon ne représente que 2% de la population faisant 

suspecter un nombre non négligeable de patient ayant une hypomagnésémie non dépistée en 

pratique quotidienne. (200, 201). Ce taux de dosage du magnésium est à comparer à celui du 

calcium ou du phosphore qui semblent bien plus ancrés dans la pratique clinique quotidienne. 

Dans cette étude, la prévalence retrouvée de l’hypomagnésémie est importante car elle est de 

60% bien qu’il existe un biais car les dosages de la magnésémie ont été orienté par un contexte 

clinique évocateur. 

 

Les motivations qui ont poussé à doser le magnésium chez cette proportion restreinte de 

patient sont souvent des hypokaliémies réfractaires ou des états de dénutrition sévère 

motivant un avis auprès des Nutritionnistes. Ces derniers font alors réalisés le dosage du 

magnésium. Cela pourrait expliquer le taux important de dénutrition (84%) et de dénutrition 

sévère (55%) au sein de la population étudiée. 

La population étudiée semble très comorbide, présentant un score de Charlson indexé à l’âge 

de 7.74, une polymédication avec plus de 4 molécules dans 87% des cas, et plus de 9 

molécules dans 45% des cas, une dénutrition dans 84% des cas et sévère dans 55% des cas. 

C’est une population venant très majoritairement du domicile (88.6%). 

On retrouve une mortalité intra-hospitalière autour des 14% dans cette étude. Le taux de décès 

moyen en court séjour gériatrique au CHU de Limoges au cours de la période étudiée de 7.3%. 

La durée moyenne de séjour en court séjour dans cette étude est de 17.27 jours. Sur cette 

même période, elle est de 11.985 jours en court séjour gériatrique. La population de cette 

étude est donc composée de patients très poly-morbides avec pour conséquences un taux de 

mortalité 2 fois plus élevé et une durée de séjour moyenne plus longue. 

Les années 2020 à 2022 sont particulières car elles correspondent à la période de pandémie 

à Sars Cov 2 avec une surreprésentation du sepsis comme motif d’hospitalisation et de 
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l’anorexie induite par cette maladie avec pour conséquence un état de dénutrition plus marqué 

ou mieux évalué devant l’établissement de recommandations sur le dépistage et la prise en 

charge de la dénutrition dans ce contexte spécifique. Cela a pu inciter à plus de dosages du 

magnésium sérique. Cela limite la comparabilité avec les études antérieures au Sars Cov 2. 

 

L’hypomagnésémie est significativement corrélée à un taux de réhospitalisation à 1 mois 2 à 

3 fois plus élevé. On retrouve également une augmentation du taux de réhospitalisation à 3 et 

6 mois dans le groupe hypomagnésémie mais de manière non significative. Nous n’avons pas 

trouvé de résultats similaires dans la littérature. Il pourrait être intéressant de confirmer par 

d’autres études ce résultats car la réhospitalisation est un marqueur pronostic important chez 

le sujet âgé chez qui chaque hospitalisation est le risque d’une perte d’indépendance 

fonctionnelle supplémentaire en plus d’un coût élevé pour la société. Ainsi, devant la 

découverte d’une hypomagnésémie, il pourrait être intéressant de discuter d’une évaluation 

plus précise du retour à domicile avec une évaluation gériatrique programmée précoce qui 

permettrait de diminuer ce taux de réhospitalisation. Il serait intéressant de proposer une étude 

qui validerait une telle prise en charge. 

 

On retrouve plus souvent chez les patients en hypomagnésémie la présence d’une 

hypophosphorémie, d’une hypocalcémie et d’une anémie à l’entrée ainsi que la présence d’un 

traitement par inhibiteur de la pompe à proton, Metformine et Diurétique Thiazidique bien que 

ces résultats ne soient pas statistiquement significatifs. Il existe probablement un manque de 

puissance de l’étude qui est en accord sur l’association entre hypomagnésémie et IPP 

retrouvée dans la littérature. (211). Il serait intéressant de confirmer ces tendances avec des 

études plus puissantes afin de proposer un dépistage ciblé en fonction des thérapeutiques 

usuels du patient. 

L’hypokaliémie n’est pas retrouvée comme associée à l’hypomagnésémie dans cette étude. 

Cela peut s’expliquer par de nombreux biais. Par exemple, en pratique clinique, en cas de 

découverte d’une hypokaliémie, cette dernière est souvent supplémentée et associée à du 

sulfate de magnésium notamment en cas de signe à l’électrocardiogramme (ECG). Notre 

dosage de magnésium n’est alors pas réalisé ou bien réalisé après la supplémentation. 

 

Un antécédent d’insuffisance rénale chronique stade III et un traitement par diurétique de 

l’anse sur l’ordonnance d’entrée sont associés à moins d’hypomagnésémie. Cet effet des 

diurétiques de l’anse est décrit dans la littérature scientifique.(28,217) 

 

La fonction rénale des patients de cette étude est très fréquemment altérée avec 42% des 

patients présentant une insuffisance rénale chronique stade 3 ou plus et 11% un stade 4 ou 

plus. 

Dans cette étude, nous n’avons pas pu évaluer l’insuffisance rénale aigue du fait de son aspect 

rétrospectif et de l’absence de donnée sur la diurèse des patients qui est difficilement 

évaluable chez le sujet âgé d’autant plus lors de l’existence de troubles neurocognitifs (30% 

dans cette population). La créatinémie seule et/ou le DFG ne sont pas en mesure de rendre 

compte correctement de la fonction rénale lors d’une insuffisance rénale aigue. De plus, 

l’impact d’une insuffisance rénale aigue sur la magnésémie doit varier en fonction de l’étiologie 
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même de l’insuffisance rénale aigue. Pour évaluer un tel impact entre hypomagnésémie et 

insuffisance rénale aigue, il faudrait mener une étude spécifique en récoltant les informations 

nécessaires à l’établissement de la classification KDIGO associée à l’étiologie de l’insuffisance 

rénale aigue. 

 

Le fait de corriger la magnésémie à l’albuminémie entraine la correction de 22 patients du 

groupe hypomagnésémie vers le groupe normomagnésémie sans modification du nombre 

d’hypomagnésémie considérée comme sévère. De nombreux résultats sont différents entre 

ceux obtenus en comparant les magnésémies non corrigées et ceux obtenus en comparant 

les magnésémies corrigées à l’albumine. Il semble important de prendre en compte que la 

population du court séjour gériatrique est souvent dénutrie et/ou inflammatoire, avec pour 

conséquence une hypoalbuminémie fréquente. Dans ce contexte, ne pas considérer la 

magnésémie corrigée revient probablement à surestimer la fréquence de l’hypomagnésémie, 

menant donc à des traitements inutiles. A ce jour, l’état de la littérature ne permet pas de 

préférer l’hypomagnésémie mesurée à l’hypomagnésémie corrigée. 

 

 

II.4.2. Limites de l’étude : 

Les limites de cette étude sont : 

- L’absence de calcul à priori du nombre de sujet nécessaire pour le critère principal, 

difficile à établir compte tenu de l’absence de donnée probante sur la prévalence 

de l’hypomagnésémie d’autant plus dans cette population particulière des seuls 

patients ayant bénéficié du dosage du magnésium sérique. 

- Le statut rétrospectif et unicentrique de l’étude 

- Un manque de puissance statistique étant donné le faible effectif de cette étude 

rétrospective unicentrique avec un faible taux de dosage de la magnésémie au sein 

de la population étudiée 

- Le bais important de sélection, l’échantillon inclus ne représentant que les patients 

ayant bénéficié d’un dosage du magnésium sérique soit 2.13% des patients 

hospitalisés sur la période de l’étude. 

- L’absence d’analyse multivariée par manque d’effectif ne permettant pas d’exclure 

certains biais de confusions. 

 

II.4.3. Points forts de l’étude : 

Les points forts de cette étude sont : 

- Des résultats statistiquement significatifs sur un critère clinique important qu’est le 

taux de réhospitalisation à 1 mois. 

- La population des courts séjours gériatriques est souvent exclue des études et les 

résultats de ces dernières sont souvent difficilement applicable à ce type de 
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population. La population décrite dans cette étude permet de se rapprocher de la 

population des séjours gériatriques. 

- La base pour mener d’autres études ciblant des problématiques soulevées par ce 

travail avec des études plus spécifiques et de meilleure puissance statistique. 

 

II.4.4. Ouvertures : 

 

De nombreux points soulevés par les résultats de cette étude mériteraient d’être approfondis 

via un travail similaire mais multicentrique et comportant un effectif plus important. 

Aussi, il serait nécessaire d’établir précisément la prévalence de l’hypomagnésémie dans la 

population gériatrique Française hospitalisée en court séjour, ce qui permettrait d’élaborer des 

études prospectives plus poussées par la suite. 

A partir de cette cohorte de patient, on pourrait étudier de manière bien plus efficace le lien 

entre l’hypomagnésémie et des critères forts comme la mortalité, le taux de réhospitalisation 

ou encore la durée de séjour. 

On pourrait également étudier le lien entre l’hypomagnésémie et certains syndromes 

gériatriques comme la chute, où l’hypomagnésémie pourrait hypothétiquement jouer le rôle de 

facteur précipitant. 

Il semble important de garder en tête que le magnésium sérique n’est pas un bon reflet du 

magnésium sérique actif et du magnésium intra-cellulaire et qu’il peut être sous-estimé en cas 

d’hypoalbuminémie. Il serait alors intéressant de comparer dans les études le magnésium 

mesuré au magnésium corrigé et ionisé afin de déterminer la meilleure façon de définir une 

hypomagnésméie. 

Si de telles études se révèlent positives, la recherche d’une hypomagnésémie dans la pratique 

clinique devrait alors se faire de manière bien plus fréquente qu’elle ne l’est aujourd’hui. De 

plus, ces études pourraient permettre de cibler la population à risque d’hypomagnésémie et 

ainsi éviter un dosage systématique couteux. 

Enfin, en cas de confirmation d’un lien entre une hypomagnésémie avec des critères cliniques 

forts comme la mortalité, la chute ou le taux de réhospitalisation, il faudra étudier l’impact d’une 

supplémentation en magnésium sur ces critères. 
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Conclusion 

Cette étude n’a pas retrouvé de différence significative en termes de mortalité en court séjour 

gériatrique entre les patients ayant une hypomagnésémie de ceux ayant une normo 

magnésémie. 

Cependant, elle met en exergue le nombre de dosage très faible de la magnésémie au sein 

de cette population malgré un impact significatif d’une hypomagnésémie sur le taux de 

réhospitalisation à 1 mois associée à une prévalence probablement élevée. 

En corrigeant le magnésium avec l’albumine il a été retrouvé une prévalence plus faible de 

l’hypomagnésémie sans surmortalité significative. Cependant, les patients étaient de façon 

significative plus souvent sous traitement diurétique de type thiazidique ainsi que sous 

inhibiteur de la pompe à protons. De même cette hypomagnésémie corrigée était plus souvent 

associée à une hypocalcémie, une hyperphosphorémie et une anémie de façon significative. 

Enfin, cette étude pilote soulève de nombreuses pistes intéressantes à étudier avec des 

études dédiées. 

Des études prospectives et multicentriques sont nécessaires pour étudier avec plus de 

précision et de puissance statistique la prévalence et l’impact de l’hypomagnésémie chez cette 

population particulière qu’est le sujet âgé hospitalisé en court séjour gériatrique. 

Ces travaux permettraient ainsi de confirmer ces liens et de valider des prises en charge 

ultérieure. 
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Etude pilote de l’impact d’une hypomagnésémie chez le sujet âgé hospitalisé dans un service 
de court séjour gériatrique au CHU de Limoges 

Introduction : Le magnésium est un ion essentiel et une hypomagnésémie peut contribuer à de 

nombreux états pathologiques. L’hypomagnésémie semble être une anomalie fréquente en milieu 

hospitalier. La population âgée hospitalisée en court séjour gériatrique est une population 

particulièrement fragile qui pourrait être plus exposée à l’hypomagnésémie et à ses effets délétères. 

L’objectif de cette étude est d’étudier l’impact de la découverte d’une hypomagnésémie chez le sujet 

âgé hospitalisé en court séjour gériatriques. Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective uni centrique 

ayant inclus les patients âgés de plus de 75 ans hospitalisés en court séjour gériatrique au CHU de 

Limoges entre le 01/06/2019 et le 31/10/2022 et ayant bénéficié d’un dosage du magnésium, en 

excluant ceux présentant une hypermagnésémie. Résultats : 136 patients ont été inclus, 50(36.8%) 

présente une magnésémie normale et 86 (63.2%) présente une hypomagnésémie. Aucune différence 

significative de mortalité n’a été retrouvé entre les deux groupes. Un taux de réhospitalisation à 1 mois 

plus élevé dans le groupe hypomagnésémie a été retrouvé (5.13% versus 19.72 %, OR=4.54, p=0.038). 

En corrigeant la magnésémie à l’albumine, on retrouve une corrélation positive entre hypomagnésémie 

et traitement par thiazidique (15.28% versus 32.81%, OR=2.71, p=0.016), IPP (37.5% versus 64%, 

OR=2.97, p=0.002), hypocalcémie à l’entrée (1.41% versus 15.63%, OR=13.15, p=0.0024) et anémie 

à l’entrée (65.28% versus 81.25%, OR=2.3, p=0.036) Conclusion : Cette étude ne retrouve pas de 

surmortalité intra-hospitalière parmi les patients en hypomagnésémie. En revanche, on retrouve un taux 

de réhospitalisation à 1 mois significativement plus élevés. En corrigeant la magnésémie à l’albumine, 

on retrouve une corrélation positive entre une hypomagnésémie corrigée et un traitement par diurétique 

thiazidique et IPP et avec la présence d’une hypocalcémie et d’une anémie à l’entrée. La magnésémie 

n’est dosée que chez 2% des patients hospitalisés.  

Mots-clés : Magnésium, hypomagnésémie, Sujets âgés, hospitalisation, mortalité 

Pilot study of the impact of hypomagnesemia in elderly patients hospitalized in a short-stay 
geriatric department at Limoges University Hospital 
 
Introduction : Magnesium is an essential ion and hypomagnesemia can contribute to many disease 

states. Hypomagnesemia appears to be a common anomaly in hospitals. The elderly population 

hospitalized in a short-stay geriatric department is a particularly fragile population which could be more 

exposed to hypomagnesemia and its deleterious effects. The objective of this study is to evaluate the 

impact of the discovery of hypomagnesemia in elderly subjects hospitalized in a short-stay geriatric 

department. Method : This is a single-center retrospective study which included patients aged over 75 

years hospitalized in a short-stay geriatric department at the Limoges University Hospital between 

06/01/2019 and 10/31/2022 and who benefited from a magnesium dosage, excluding those with 

hypermagnesemia. Results : 136 patients were included, 50 (36.8%) had normal magnesium and 86 

(63.2%) had hypomagnesemia. No significant difference in mortality was found between the two groups. 

A higher 1-month rehospitalization rate in the hypomagnesemia group was found (5.13% versus 

19.72%, OR=4.54, p=0.038). By correcting magnesium levels with albumin, we found a positive 

correlation between hypomagnesemia and thiazide treatment (15.28% versus 32.81%, OR=2.71, 

p=0.016), PPI (37.5% versus 64%, OR=2.97, p= 0.002), hypocalcemia at admission (1.41% versus 

15.63%, OR=13.15, p=0.0024) and anemia at admission (65.28% versus 81.25%, OR=2.3, p=0.036). 

Conclusion : This study did not find excess intra-hospital mortality among patients with 

hypomagnesemia. On the other hand, we found a significantly higher rate of rehospitalization at 1 month. 

By correcting magnesemia with albumin, we found a positive correlation between corrected 

hypomagnesemia and treatment with thiazide diuretics and PPIs and with the presence of hypocalcemia 

and anemia at admission. Magnesemia is only measured in 2% of hospitalized patients. 

Keywords : Magnesemia, hypomagnesemia, elderly, hospitalisation, mortality 


